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PREFACE 


Les  derniers-  programmes  d'études  donnent  à 
Fanatomie  pathologique  une  place  importante 
dans  l'enseignement  général  de  la  médecine  et 
lui  attribuent  une  épreuve  pratique  dans  les  exa- 
mens; elle  est  destinée  à  compléter  les  notions 
théoriques,  qui  résultent  des  leçons  de  pathologie 
pure,  par  les  données  précises  et  les  réalités  ma- 
térielles et  tangibles  sans  lesquelles  le  médecin 
ne  peut  se  faire  qu'une  idée  très  imparfaite  et  plus 
ou  moins  inexacte  des  maladies.  Pour  atteindre 
ce  but  il  faut  que  l'étude  de  Tanatomie  patholo- 
gique soit  essentiellement  basée  elle-même  sur 
des  connaissances  pratiques,  sur  de  véritables 
leçons  de  choses;  elle  exige,  pour  être  fructueuse, 
la  fréquentation  des  salles  d'autopsies  et  des  la- 
boratoires qu'aucun  traité  d'anatomie  patholo- 
gique ne  saurait  avoir  la  prétention  de  remplacer. 

Le  Précis  que  je  présente  aujourd'hui  au  pu- 
blic médical  est  moins  encore  un  résumé  d'ana- 
tomie pathologiq.ue  destiné  à  la  préparation  des 
examens,  qu'une  sorte  de  manuel  propre  à  servir 
de  guide  aux  observations  personnelles  de  cha- 
cun. D'une  part,  j'ai  résumé  dans  un  appendice 
spécial  les  indications  techniques  qui  sont  né- 
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cessaires  aux  débutants  pour  aborder  avec  fruit 
la  pratique  des  autopsies  ;  d'autre  part,  je  me  suis 
toujours  attaché  à  décrire  les  lésions  anatomiques 
telles  qu'elles  se  voient,  tant  à  l'œil  nu  qu'au 
microscope,  en  insistant  particulièrement  sur  les 
détails  que  l'expérience  de  l'enseignement  m'a 
montrés  les  plus  nécessaires  pour  éviter  les  con- 
fusions ou  les  causes  d'erreur.  Chargé  depuis  six 
années  déjà  des  fonctions  de  chef  des  travaux 
pratiques  d'anatomie  pathologique  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Lyon,  non  seulement  j'ai  pu  pro- 
fiter de  toutes  les  ressources  qui  affluent  dans 
notre  école  et  voir  passer  sous  mes  yeux  un 
grand  nombre  de  pièces  pathologiques,  mais  en- 
core et  surtout,  j'ai  eu  la  bonne  fortune  d'obser- 
ver ces  matériaux  sous  la  bienveillante  direction 
de  M.  le  professeur  Raymond  Tripier;  par  là  j'ai 
pu  profiter  pour  mon  instruction  personnelle 
des  méthodes  et  des  connaissances  pratiques  que 
ce  maître  éminent  doit  à  une  longue  expérience 
anatomique  et  clinique,  fécondée  par  des  habi- 
tudes invétérées  de  précision  et  de  rigueur  dans 
les  observations;  je  suis  heureux  de  lui  adresser 
ici  le  témoignage  de  ma  respectueuse  reconnais- 
sance. 

Pour  pouvoir  condenser  en  un  volume  de  cette 
nature  les  principales  données  de  Tanatomie  pa- 
thologique macroscopique  et  histologique,  j'ai  dû 
non  seulement  apporter  dans  ^  les  descriptions 
toute  la  concision  compatible  avBc  la  clarté  de 
l'exposition,  mais  encore  écarter  de  mon  cadre 
tout  ce  qui  pouvait  en  être  distrait  sans  compro- 
mettre le  but  à  atteindre.  C'est  ainsi  que,  à  part 
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quelques  rares  exceptions,  j'ai  compM'tement 
laissé  de  côté  les  données  historiques  et  les  indi- 
cations bibliographiques,  qui  se  trouvent  d'ail- 
leurs avec  tous  les  développements  désirables 
dans  les  traités  plus  volumineux  et  qu'on  ne 
vient  guère  chercher  dans  un  modeste  précis. 
De  même  je  n'ai  accordé  aucune  place  à  Tana- 
lomie  normale,  dont  la  connaissance  préalable 
est  indispensable  au  même  titre  que  celle  de  la 
pathologie  à  ceux  qui  abordent  l'étude  de  l'ana- 
tomie  pathologique. 

J'ai  dû  aussi,  et  pour  les  mêmes  raisons,  ne 
pas  chercher  à  embrasser  tout  le  domaine  pa- 
thologique ;  je  me  suis  limité  pour  chaque  organe 
aux  seules  affections  importantes  à  connaître  et 
j'ai  laissé  complètement  de  côté  les  lésions  des 
organes  génitaux,  des  organes  des  sens  et  de  la 
peau  elle-même  ;  j'ai  pu  agir  ainsi  parce  que  les 
affections  de  ces  divers  organes  font  généralement 
aujourd'hui  l'objet  d'enseignements  spéciaux, 
dans  lesquels  on  comprend  au  même  titre  l'étude 
de  leur  pathologie  pure  et  celle  de  leurs  lésions 
anatomiques.  Pour  les  affections  de  la  peau  no- 
tamment, la  description  des  phénomènes  patho- 
logiques ou  cliniques  est  absolument  inséparable 
de  la  description  des  lésions  anatomiques,  cette 
dernière  constituant  toujours  la  partie  essentielle 
et  parfois  la  partie  unique  de  leur  nosologie. 

A  rencontre  de  presque  tous  les  ouvrages  ré- 
cents consacrés  à  l'anatomie  pathologique,  je  n'ai 
fait  aucune  place  à  la  description  ou  même  à  la 
simple  énumération  des  microbes  pathogènes; 
cette  place  eut  été,  en  effet,  quoi  qu'on  pût  faire, 
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OU  trop  envahissante  ou  trop  restreinte  pour  son 
objet.  La  microbiologie  est  d'ailleurs  aujourd'hui 
une  branche  trop  importante  des  sciences  médi- 
cales pour  rester  une  annexe  de  l'anatomie  pa- 
thologique; elle  possède  déjà,  et  elle  possédera 
toujours  de  plus  en  plus,  des  traités  qui  lui  se- 
ront spécialement  consacrés;  c'est  à  eux  que 
devront  s'adresser  ceux  qui  veulent  apprendre  à 
la  connaître. 

Je  dois  encore  prévenir  le  lecteur  qu'il  trou- 
vera dans  ce  précis  des  notions  d'anatomie  pa- 
thologique générale  qui  s'écartent  par  bien  des 
points  des  notions  généralement  admises  ;  les  cha- 
pitres consacrés  aux  tumeurs  et  aux  lésions  de 
cause  microbienne  notamment  ont  été  rédigés 
conformément  aux  idées  personnelles  que  je  me 
suis  faites  sur  ces  matières,  et  que  j'ai  publiées 
déjà  dans  un  certain  nombre  de  mémoires  parus 
dans  divers  recueils.  Je  n'oublie  pas  néanmoins 
que  ma  manière  de  voir  n'a  pas  acquis  droit  de 
cité  dans  la  science,  aussi  pour  éviter  les  confu- 
sions qui  pourraient  résulter  pour  les  élèves  de 
la  lecture  de  descriptions  différentes  de  celles  qui 
ont  généralement  cours,  j'ai  toujours  eu  soin  d'in- 
diquer ce  qui  m'était  personnel  dans  les  théories 
ou  dans  les  doctrines  exposées. 

Si  l'on  fait  abstraction  des  détails  secondaires, 
les  divergences  qui  séparent  des  notions  classi- 
ques les  données  que  j'ai  cherché  à  faire  préva- 
loir  en  anatomie  pathologique  générale  peuvent 
se  ramener  à  deux  points  fondamentaux.  En  pre- 
mier lieu,  au  lieu  d'admettre  'la  théorie  classique 
de  l'indifférence  des  cellules  embryonnaires,  de 
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l'existence  d'un  substratum  unique,  commun  à 
tous  les  protoplasmas  cellulaires  et  capable  de 
donner  naissance  à  tous  les  tissus  par  des  adap- 
tations, des  métaplasies  ou  des  différenciations, 
j*ai  cherché  à  démontrer,  par  rinterprétation  des 
faits  d'observation,  que  les  diverses  cellules  de 
l'organisme  sont  au  contraire  étroitement  spéci* 
fîques,  que  cette  spécificité  domine  toute  leur  his- 
toire biologique  et  qu'elle  se  retrouve  dans  toutes 
les  modalités  de  leurs  réactions  pathologiques. 

En  second  lieu,  je  ne  saurais  admettre  avec  les 
auteurs  que  les  lésions  cellulaires  n'aient  aucune 
spécificité  en  rapport  avec  le  mécanisme  de  leur 
production,  que  des  causes  d'essence  différente 
puissent  produire  des  effets  anatomiques  identi- 
ques et  que  les  diverses  altérations  des  cellules 
puissent  être  regardées  comme  le  développement 
successif  d'un  processus  fondamental  unique.  En 
réalité  on  a  méconnu  la  délicatesse  de  réaction 
des  cellules  vis-à-vis  des  causes  pathogènes  ; 
on  a  cherché  des  échelles  ascendantes,  des  étapes 
successives,  là  où  il  y  avait  le  plus  souvent  des 
lésions  de  nature  et  de  mécanisme  pathogénique 
différents.  J'ai  la  conviction,  basée  sur  les  diverses 
recherches  que  j'ai  poursuivies,  que  l'anatomie 
pathologique  peut  permettre  dans  bien  des  cas, 
et  permettra  toujours  davantage,  de  distinguer 
les  lésions  cellulaires  suivant  leur  nature  patho- 
génique; j'ai  cherché,  pour  mapart,  à  discerner  et 
à  faire  connaître  les  caractères  généraux  qui 
peuvent  mettre  à  même  de  remonter  de  l'effet  à 
la  cause  première  et  de  préciser  la  nature  d'une 
lésion   pathologique  ;    c'est   ainsi    que  j'ai    été 
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amené  à  attribuer  des  lois  et  des  caractères  dif- 
férents aux  dégénérescences  nées  sous  Tinfluence 
des  simples  agents  toxiques,  et  aux  fermentations 
produites  par  l'action  directe  des  microbes  pa- 
thogènes sur  les  protoplasmas  eux-mêmes. 

Un  simple  coup  d'œil  jeté  sur  la  table  des  ma- 
tières suffit  à  faire  comprendre  le  plan  que  j'ai 
suivi  :  la  pathogénie  et  la  physiologie  patholo- 
gique des  lésions  cellulaires  ont  toujours  servi 
de  base  aux  classifications  que  j'ai  adoptées; 
c'est  ainsi  que  dans  tout  le  cours  de  cet  ouvrage 
j'ai  résolument  séparé  les  lésions  microbiennes 
des  autres  processus  pathologiques,  tels  que  les 
tumeurs  et  les  lésions  de  nutrition.  Je  dois  dé- 
clarer tout  de  suite  que  la  répartition  des  diverses 
affections  pathologiques  dans  Tune   ou  l'autre 
de  ces  classes  a  été  uniquement  basée  sur  des 
caractères  anatomo-pathologiques  ou  cliniques, 
et  que  je  n'ai  fait  aucun  appel  pour  cela  aux 
données    expérimentales  ;    c'est   qu'en    effet,   si 
l'importance  du  rôle  pathogénique  des  microbes 
est  aujourd'hui  établie  sur  des  bases  inébranla- 
bles, il  est  loin  d'en  être  de  même  de  la  valeur 
réelle  de  chacun  de  ceux  qui  ont  été   décrits. 
Dans  l'état  actuel  et  pour  ce  qui  concerne  la  pa- 
thologie humaine,  la  microbiologie  en  est  encore 
à  la  période   des  tâtonnements  ;  la  multiplicité 
même  des  microbes  qu'on   tend  à  accordfer  à 
chaque  affection  inspire  la  même  défiance  que 
la  multiplicité  des  remèdes  en  thérapeutique;  on 
ne  peut  se  défendre  de  leur  appliquer  la  môme 
formule  :  ils  sont  trop  pour  qu'il  y  en  ait  un  de 
bon.  Pour  le  moment  et  jusqu'à  nouvel  ordre, 
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les  constatations  étiologiques  et  cliniques,  et  j'a- 
jouterai pour  ce  qui  me  concerne  les  caractères 
propres  des  lésions  cellulaires,  fournissent  à  ce 
point  de  vue  une  base  d'appréciation  plus  sûre 
que  Texpérimentation  elle-même. 

J'espère  que  ce  Précis  sera  de  quelque  utilité  à 
ceux  qui  voudront  y  joindre  le  complément  in- 
dispensable d'observations  pratiques  person- 
nelles ;  la  lecture  en  pourra  paraître  plus  ardue 
à  ceux  qui  voudraient  se  contenter  d'études  théo- 
riques faites  dans  les  livres.  Tel  qu'il  est,  dans  sa 
concision  et  dans  son  cadre  restreint,  il  vient 
combler  une  lacune  ;  sans  pouvoir  tenir  lieu  des 
traités  magistraux  qui  l'ont  précédé,  il  pourra 
suffire  à  ceux  qui  ne  demandent  à  l'anatomie  pa- 
thologique que  le  complément  nécessaire  de 
leurs  études  médicales  ;  à  ceux,  au  contraire,  qui 
sont  dominés  par  les  préoccupations  scientifiques 
il  ne  pourra  apporter  que  les  premiers  éléments 
de  l'anatomie  pathologique  ;  je  m'estimerai  heu- 
reux s'il  peut  leur  inspirer  le  désir  de  la  mieux 
connaître. 

Lyon,  octobre   1889. 

L.  B. 
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PREMIÈRE  SECTION 
TUMEURS. 


CHAPITRE   PREMIER 
Considérations  générales. 

I.  —  Définition. 

Le  terme  de  tumeur  est  souvent  employé  en  cli- 
nique pour  désigner  toute  augmentation  de  volume 
bien  circonscrite,  quels  qu'en  soient  d'ailleurs  le  siège 
et  la  nature,  par  opposition  au  terme  de  tuméfaction, 
qui  s'applique  aux  gonflements  diffus  et  sans  limites 
précises.  Les  anatomo-pathologistes  ont  pendant 
longtemps  désigné  sous  ce  nom  les  productions  les 
plus  diverses;  c'est  ainsi  que  Virchow  ne  cherchait 

Bard.  1 


K*fftti$4^rittfi^$0$*^i  *:^^  îimïUri  trop  rastes.  nuis  ks 
A^^m\tU*fU%  KÎH^ïqn^^  1^  plus  récentes  font  encore 
»t$%  Um^t'Mr^  Hfi^  j^ut  trop  larj^e.  Tous  les  processas 
UitUk$nmHUtïr*t%^  qiM>l|«  qu'en  soit  la  forme  extérieure, 
|4?#  y/t$Hm**%  ii*f  in  «syphilis  aussi  bien  que  les  nodules 
U$\fHri'/HU*M%9  i^^*  doivent  \fà»»  plus  être  décrits  au  nom- 
hr**,  ài*M  iHmt*Air%  que  le»  processus  d>nkystement  des 
U'U'MUi^smi  de»  échino^^iques.  On  ne  doit  pas  davan- 
U^<{  y  Umt*,  (fgurv^r  l^^s  kystes  par  rétention  on  par 
iiWmtiUm  tU*M  produits  sécrétés.  Tous  ces  processus 
ii\i\im'iU*.mutî\i  a  d*autres  chapitres  de  la  pathologie 
iihUu'iiUr,  Umr  préi»«ncr;  parmi  les  tumeurs  ne  peut 
i\n\t\m'Mvv\v  ridéïî  que  l'on  doit  s'en  faire. 

l/afiai/^)rniH  jiathologique  des  tumeurs  est  encore 
aMJn(ird*hiii  un  chapitnt  dos  plus  obscurs  et  des  plus 
itlitht'oiiill/iH  i\i\  la  ¥>v.m\VA'i,  Les  principes  généraux,  qui 
(''OtinnaiHlnnl.  \i^\\v  Hlruciuro  et  leur  physiologie  pa- 
Uiolngi(|uts  noUH  jiuraiKMont  cependant  des  plus  sim- 
ploH  ni  iW)/^  y)luH  piÏH'.U,  mais  ils  ont  été  en  grande 
|)arl.ln  uK'MUuinuit  pur  Iom  auteurs. 

hoH  {umvuri  iwopninvnt  dites  sont  des  productions 
Hp<^oiult<H,  iwu'I'alUimoul  distinctes  par  leur  nature 
oHHtnillollo  ot  par  li^ur  nlructure  des  autres  lésions 
puthulo^iiiuoi*,  Kllt>H  oouHtituent  un  groupe  bien  dé- 
llllli  dttut  VindlvUlualité  nosologique  est  indiscutable 
oi  qui  (ih^^lt  (i  iuu>  loi  auatomo-pathologique  générale. 
Nou»  UirouH  l\»ul  d*ubord  avec  Cornil  et  Ranvier  que 
in  ivuuour  oMt  uno  «  iiim^se  constituée  par  un  tissu  de 
H\mi'*ih  /UrmtlhoN»  ayant  de  la  tendance  à  persister  et  à 
*NMN'»HMi*t»y  »%  t^i  do  plus  avec  Heurtaux,  «  qu*eUe  est 
4h'im\iiH'f  ii  t^Hi  tmmit  inflammatoire  proprement  dit  ». 
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A  cette  définition  purement  clinique  nous  ajouterons, 
au  point  de  vue  anatomique,  que  les  tumeurs  sont  cons- 
tituées par  des  éléments  analomiques  normaux,  doués 
d^une  vitalité  excessive  et  en  voie  d'hyperplasie  indéfinie, 
par  le  fait  d'une  anomalie  spéciale,  d'une  sorte  de  mons- 
truosité du  développement  des  tissus  ;  ces  éléments  conser- 
vent d'ailleurs  les  attributs  essentiels  de  leur  espèce,  ils 
évoluent  dajis  leur  direction  atavique  primitive,  mais  s'ar- 
rêtent, suivant  les  cas,  à  des  étapes  diverses  de  leur  déve- 
loppement physiologique. 


IL  —  Origine. 

Depuis  que  Ton  n'admet  plus  la  genèse  spontanée 
des  éléments  cellulaires  au  sein  de  liquides  organi- 
ques, de  blastèmes  générateurs  (Robin)  ;  depuis  que 
Taxiome  de  Yirchow,.  omms  eellulae  cellule,  est  généra- 
lement accepté,  tout  le  monde  est  d'accord  pour  faire 
neutre  les  cellules  des  tumeurs  des  éléments  préexis- 
tants de  l'organisme;  mais  les  divergences  commen- 
cent quand  il  faut  préciser  la  filiation  qui  les  relie  aux 
cellules  normales. 

Virchow  fait  dériver  toutes  les  tumeurs  du  tissu 
conjonctif;  c'est  là  pour  lui  le  tissu  germinatif  par 
excellence  ;  seul  il  peut  donner  naissance  à  des  pro- 
liférations cellulaires,  seul  il  peut  édifier  tous  les 
néoplasmes.  On  ne  devait  pas  tarder  cependant  à  re- 
connaître la  même  propriété  au  tissu  épitMlial  de 
revêtement  de  la  peau  et  des  muqueuses.  Thiersch 
et  Waldeyer  démontrèrent  l'origine  épithéliale  des 
carcinomes  des  glandes.  Leur  théorie  est  assez  géné- 
ralement acceptée  aujourd'hui,  bien  que  Cornil  et 
Ranvier  soient  encore  restés  fidèles  à  la  théorie  de 
l'origine  conjonctive  des  carcinomes. 

De  là,  dans  les  auteurs  classiques,  la  grande  divi- 
sion des  tumeurs  en  tumeurs  d'origine  conjonctive  et 
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tumeurs  d'origine  épithéliale.  Beaucoup  ne  vont  pas 
au  delà  ;  quelques-uns  accordent  encore  au  4issu  en- 
dothélial,  surtout  à  celui  des  vaisseaux,  la  propriété 
de  donner  naissance  à  des  néoplasmes.  Récemment 
Monod  et  Arthaud  (1)  ont  même  cherché  à  rapporter 
au  tissu  endothélial  le  monopole  accordé  jusqu'ici  au 
tissu  conjonctif  :  ils  émettent  l'opinion  que  le  tissu 
endothélial  et  le  tissu  épithélial  pourraient  seuls 
donner  naissance  à  des  tumeurs;  le  tissu  endothélial 
serait,  dans  cette  manière  de  voir,  la  souche  commune 
des  tumeurs  réputées  conjonctives. 

Un  large  éclectisme  règne  en  général  aujourd'hui, 
et  la  plupart  accordent  à  la  fois  au  tissu  conjonctif, 
aux  épithéliums  et  aux  endothéliums  la  propriété  de 
donner  naissance  à  des  tumeurs.  Par  contre,  tous  les 
autres  tissus,  réputés  nobles,  hautement  différenciés, 
très  élevés  en  organisation,  ne  seraient  jamaijs  le 
point  de  départ  des  néoplasmes. 

Théorie  de  Gohnheim.  —  Dans  une  théorie  célèbre, 
toujours  citée  et  souvent  mal  comprise,  Gohnheim 
s'est  placé  sur  un  tout  autre  terrain.  Il  refuse  à  tous 
les  tissus  de  l'organisme  adulte,  quels  qu'ils  soient, 
la  propriété  de  donner  naissance  à  des  tumeurs.  La 
puissance  proliférative  nécessaire  pour  cela  n'ap- 
partient d'après  lui  qu'aux  tissus  de  l'embryon  ;  s'il 
arrive  que  des  tumeurs  peuvent  apparaître  à  l'âge 
adulte,  c'est  que,  pense-t-il,  quelques  cellules  de 
l'embryon  ont  été  incluses  au  milieu  des  tissus  de 
l'adulte,  qu'elles  ont  pu  vivre  là  d'une  vie  latente, 
sans  poursuivre  leur  évolution,  jusqu'au  jour  où  une 
cause  occasionnelle  inconnue  vient  réveiller  leur  acti- 
vité et  provoquer  à  leurs  dépens  la  formation  d'une 
tumeur. 

Cette  théorie  de  Gohnheim  est  en  général  accueillie 
avec  faveur  ;  elle  est  acceptée  par  quelques-uns  dans 

(1)  Classification  des  tumeurs  du  testicule,  Revue  de  chirurgie,  1887. 
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toute  sa  rigueur,  par  les  autres  avec  quelques  réserves  ; 
en  réalité  elle  ne  repose  sur  aucun  fondement.  Tout 
d'abord  elle  est  purement  hypothétique  et  ne  s'appuie 
sur  aucun  fait  d'observation;  en  second  lieu  elle 
tombe  devant  ce  fait,  que  nous  mettrons  en  lumière 
par  la  suite,  que  les  tumeurs  nées  des  cellules  de  Tem- 
bryon  présentent  une  structure  spéciale  et  typique, 
différant  radicalement  de  celle  des  tumeurs  qui  nais- 
sent des  cellules  de  l'organisme  adulte. 

Pour  notre  p'art,  à  rencontre  tout  à  la  fois  de  l'opi- 
nion des  auteurs  classiques  et  de  celle  de  Cohnheim, 
nous  croyons  avoir  démontré  que  toutes  les  espèces 
cellulaires  de  Véconomiey  à  toutes  les  périodes  de  la  vie, 
sont  cartables,  à  des  degrés  divers  de  fréquence^  de  donner 
naissance  à  des  tumeurs, 

Hétérotopie.  —  Cette  loi  est  générale  ;  elle  s'applique 
non  seulement  aux  tissus  qui  entrent  normalement  dans 
la  compositioD  de  chaque  organe,  mais  encore  à  ceux 
des  nodules  aberrants  qui  peuvent  s'y  trouver  par  hété- 
rotopie. Il  arrive  en  effet  quelquefois  (jue  l'on  rencontre 
dans  des  organes  d'ailleurs  normaux,  eu  dehors  de  tout 
processus  néoplasique,  de  petits  nodules  plus  ou  moins 
considérables  constitués  par  un  tissu  qui  ne  figure  pas 
normalement  à  cette  place.  Tantôt  il  s'agit  d'un  tissu  tout 
à  fait  étranger  à  l'organe,  retardataire  inclus  au  milieu 
d'un  tissu  différent,  comme  un  fragment  osseux  typique 
au  sein  d'im  muscle  ou  du  parenchyme  pulmonaire; 
tantôt  simplement  d'un  tissu  antérieur  incomplètement  dis- 
paru, comme  un  Ilot  de  cartilage  au  sein  d'une  diaphyse 
osseuse.  Les  tumeurs  qui  reconnaissent  une  pareille  ori- 
gine sont  assez  rares;  comme  on  n'est  nullement  fixé  sur 
le  degré  de  fréquence  des  îlots  hétérotopiques  dans  les 
organes  normaux,  il  est  difficile  de  savoir  si  les  Ilots 
aben'ants  sont  plus  exposés  à  être  le  point  de  départ  de 
tumeurs  que  les  tissus  normaux  eux-mêmes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  oe  faut  pas  confondre  cette  donnée, 
comme  on  le  fait  trop  souvent,  avec  la  théorie  pathogé- 
nique  de  Cohnheim.  Non  seulement  il  s'agit  ici  de  l'origine 
de  quelques  tumeurs  exceptionnelles,  et  non  de  la  genèse' 


lAfm  àii  Yniéàmn^m  et  4e  la  vie  bteaie  4*1 
r<«ipN74«  as  infiea  ^  m»  eo^^ÉBém.  D  $'. 

iMftMM  \ap€i$n^kâqmt  aiMMvnle,  par  laqsdDe  na  îkil  de 
tf#»o  ilitt^eiM^,  et  d*aLiIleim  adulte,  «e  trovre  accîdnitd- 
|j!rf»ent  iwiwk  un  nrifieu  de  !»«»  <fifférent5. 


m.  —  TariéCM. 

T<jti»  Jeu  typai  cellalaires  de  réconomie  peuTent 
d/iîif)i?r  fiaf»»anee  à  de»  néoplasmes;  cAoctni  if eux po$- 
l^clé^  um  êérie  fk  lumeurg  qid  lui  est  prufpre.  Telle  est  la 
seconde,  donnée  fondamentale  qui  résulte  pour  nous 
iUf  leur  étade«  Tontes  les  tumeurs  d'un  même  tissu  ne 
ponnkânni  pas  toutefois  des  caractères  identiques  ;  on 
retrouve  entre  elles  de  nombreuses  Tariétés;  celles-ci 
correspondent  aux  étapes  diverses  de  l'évolution  phy- 
siologique du  tissu  considéré.  Dans  les  unes  les  cel- 
luleH  sont  adultes,  elles  réalisent  plus  ou  moins  exac- 
tement la  structure  du  tissu  d'origine;  dans  les  autres 
elles  «ont  encore  jeunes,  plus  ou  moins  embryon- 
ntiïran,  et  elles  ne  font  qu'ébaucher  le  tissu  auquel 
f^ileM  appartiennent. 

TI  existe  ainsi,  pour  chaque  espèce  cellulaire,  une 
sorte  dVîchelle  de  tumeurs  presque  ininterrompue, 
dans  hujuello  viennent  prendre  place  les  cas  particu- 
liers, ^îlagés  depuis  les  formes  les  plus  jeunes  et  à 
\mîu)  roconnaissables,  jusqu'aux  formes  les  plus 
adultes,  les  plus  complètes  et  les  mieux  caractérisées. 

Dani  notro  mnnière  de  voir,  l'analyse  histologique  d'une 
tumeur  comporte  toujours  un  double  problème  à  résoudre: 
quoi  est  le  tlsiu  dont  elle  émane;  quelle  est  sa  place  par- 
ticulière dans  réchelle  néoplasique  du  tissu  auquel  elle  ap- 
partient? Nous  verrons  plus  loin  quels  sont  les  caractères 
t^volutin»  gi^nèraux  dos  tissus  nôoplasiques  et  quelles  sont 
*W$  données  qui  peuvent  permettre  de  répondre  à  cette 
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double  question.  Nous  dirons  seulement  dès  à  présent  qu'il 
est  toujours  facile  de  préciser  la  nature  du  tissu  cons- 
titutif d'une  tumeur,  quand  il  a  atteint  les  stades  adultes 
de  «on  développement;  par  contre,  cette  détermina- 
tion est  d'autant  plus  difficile,  que  le  tissu  s'est  arrêté  à  un 
stade  plus  inférieur  d'évolution.  Ajoutons  qail  est  égale- 
ment facile  de  préciser  la  place  que  prennent  dans  l'échelle 
néoplasique  d'un  tissu  donné  les  formes  extrêmes,  nette- 
ment adultes  ou  nettement  embryonnaires,  mais  qu'il  est 
parfois  difficile  d'apprécier  exactement  le  rang  qui  con- 
vient aux  cas  intermédiaires. 

Cette  loi  s^applique  ai^si  bien  atue  tisstis  de  Vembryon 
qu*aux  tissus  de  rorganisme  adulte  :  les  uns  et  les  au- 
tres possèdent  chacun  une  série  de  tumeurs  qui  leur 
est  propre.  Disons  tout  de  suite  que  des  différences 
fondamentales  séparent  ces  deux  grandes  classes 
de  tissus,  différences  qui  se  retrouvent  dans  les 
tumeurs  qui  en  proviennent.  Dans  les  paragraphes 
qui  vont  suivre,  nous  n'aurons  en  vue  que  les  tu- 
meurs émanées  des  tissus  définitifs  de  l'organisme 
adulte;  nous  consacrerons  plus  loin  un  chapitre 
spécial  aux  tumeurs  qui  tirent  leur  origine  des 
tissus  transitoires  de  la  période  du  développement. 

Spécificité  cellalaire.  —  Les  données  qui  précèdent 
diffèrent  radicalement  de  celles  qui  sont  généralement 
admises.  Elles  ont  été  méconnues  parce  que  les  anatomo- 
pathologistes  se  sont  toujours  laissé  dominer  dans  leurs 
recherches  par  le  dogme  classique  de  Vindifférence  cellu- 
laire. On  admet  en  anatomie  générale  que  les  cellules 
embryonnaires,  nées  des  segmentations  cellulaires,  sont 
indifférentes  et  aptes  à  reproduire  au  besoin  tous  les 
tissus  de  Torganisme  ;  c'est  tout  au  plus  si  quelques  au- 
teurs restreignent  dans  certaines  limites  le  champ  de 
ces  transformations.  Sous  l'influence  de  cette  doctrine 
on  se  préoccupe  peu  de  préciser  l'origine  et  l'évolution 
des  cellules  des  tumeurs  ;  on  n'attache  de  réelle  impor- 
tance qu'à  leur  structure  confirmée.  Qu'importe  en  efiet 
la  détermination  du  tissu  d'origine  d'une  tumeur,  si  celui- 
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ci  peut  par  différenciation  et  par  mélaplane  (le  mot  est 
de  Virchow)  donner  naissance  à  des  tissus  divers? 

Il  en  est  tout  autrement  quand  on  admet  avec  noua  que 
les  types  celltUaires  sont  fixes  et  spéciAques,  Nous  avons 
consacré  plusieurs  mémoires  à  établir  cette  donnée  fon- 
damentale. Les  différences  essentielles  qui  séparent  les 
types  cellulaires  sont  précisément  le  fait  de  leur  spécifia 
cité  étroite  acquise  par  le  travail  de  générations  multiples, 
et  nullement  la  conséquence  d'adaptations  individuelles, 
d'influences  de  milieux  par  trop  rapides  et  multipliées. 
Pour  nous,  c'est  à  tort  que  les  auteurs  cherchent  à  mettre 
les  cellules  en  séries,  suivant  les  degrés  successifs  de  leur 
développement,  en  les  étageant  de  la  plèbe  conjonctive 
jusqu'aux  éléments  de  la  noblesse  nerveuse.  Si  les  cel- 
lules se  répartissent  en  castes,  c'est  à  la  manière  hindoue, 
c'est-à-dire  en  castes  héréditaires,  dans  lesquelles  chaque 
individu  a  sa  place  assignée  par  sa  naissance  même.  Il 
n'existe  pas  de  cellule  embryonnaire  indifférente,  tous  les 
tissus  se  reproduisent  directement,  par  la  prolifération 
des  cellules  qui  leur  appartiennent  en  propre  ;  tous  pos- 
sèdent leurs  formes  embryonnaires  y  aussi  spécifiques  que 
leurs  formes  adultes^  moins  bien  caractérisées  et  plus  dif-* 
ficiles  à  reconnaître,  mais  qu'une  étude  attentive  permet 
cependant  de  discerner. 

Cette  notion,  féconde  en  conséquences  dans  tous  les  cha- 
pitres de  l'anatomie  pathologique,  n'est  nulle  part  plus  in- 
dispensable à  connaître  que  dans  l'histoire  des  tumeurs. 
La  spécificité  des  cellules  normales  se  retrouve  dans  les 
cellules  des  tumeurs  qui  en  dérivent;  c'est  elle  qui  com- 
mande tous  les  détails  de  leur  anatomie  et  de  leur  physio- 
logie pathologiques. 

IV.  —  Structure. 

L'hyperplasie  cellulaire,  qui  aboutit  à  la  formation 
d'une  tumeur,  édifie  un  tissiu  présentant  les  mêmes  ca- 
ractères généraux  de  structure  que  le  tissu  originel,  et 
qui  constitue  le  tissu  fondamental  du  néoplasme. 
Toutes  les  tumeurs  qui  proviennent  des  tissus  défini- 
tifs de  l'organisme  sont  constituées  par  un  tissu  fonda- 
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mental  unique;  dans  quelques-unes  d'entre  elles  on 
rencontre  à  côté  de  lui  des  éléments  accessoires^  qui  lui 
sont  étroitement  subordonnés  et  qui  résultent  sim- 
plement de  la  présence  de  tissus  voisins,  plus  ou 
moins  intimement  mélangés  au  tissu  fondamental. 

Tissu  FONDAMENTAL.  —  D'uuo  manière  générale  le 
tissu  constitutif  des  tumeurs  est  identique  au  tissu 
d'ori^ne,  mais  il  diffère  de  l'état  normal  de  ce  der- 
nier par  les  caractères  propres  aux  étapes  évolutives 
auxquelles  il  s'est  arrêté  dans  son  développement. 
Quand  il  s'agit  de  tumeurs  dont  le  tissu  atteint  les  li- 
mites les  plus  avancées  de  son  évolution,  la  simili- 
tude est  absolue  et  n'exige  pas  de  longues  explica- 
tions; elle  est  moins  évidente,  et  parfois  difficile  à 
retrouver,  quand  le  tissu  fondamental  est  resté  à  un 
stade  inférieur  de  son  développement,  à  une  sorte 
d'état  embryonnaire. 

Dans  Tétat  actuel  de  la  science,  les  caractères  his- 
tologiques  des  stades  embryonnaires  des  divers  tissus 
ne  sont  précisés  nulle  part.  Dominés  par  la  doctrine 
de  l'indifférence  cellulaire,  les  observateurs  se  sont 
bornés  à  étudier  et  à  décrire  les  différences  qui  sé- 
parent les  formes  adultes,  différenciées ^  des  éléments 
cellulaires.  Les  formes  jeunes  sont  absolument  con- 
fondues entre  elles  sous  le  terme  générique  de  tissu 
embryonnaire.  C'est  un  axiome  banal  qu'il  n'existe 
aucune  différence  entre  les  cellules  nées  des  segmen- 
tations cellulaires,  que  le  microscope  ne  révèle  entre 
elles  aucune  dissemblance,  et  que  leur  nature  encore 
indécise  leur  permet  de  donner  naissance  suivant 
les  circonstances  ou  les  milieux  aux  tissus  les  plus 
divers.  Un  grand  nombre  de  tumeurs  seraient  consti- 
tuées par  un  tissu  indifférent  de  cette  nature. 

Nous  ne  saurions  accepter  cette  manière  de  voir; 
pour  nous  le  tissu  fondamental  d'une  tumeur  est  de 
la  même  nature  que  le  tissu  d'origine  dans  tous  les 
cas.  Il  importe  seulement  de  l'étudier  et  d'apprendre 
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à  le  reconnaître  à  tous  les  stades  de  son  développe- 
ment. Il  faut  utiliser  dans  ce  but  tous  les  détails  de 
structure  et  toutes  les  propriétés  spéciales  de  ses  élé- 
ments constituants. 

1 .  En  premier  lieu  intervient  la  morphologie  des  cel- 
lules du  tissu  qu'on  étudie.  Les  cellules  de  tous  les 
tissus  sont  distinctes  et  spécifiques,  même  à  Tétat 
embryonnaire.  Sans  doute  quand  elles  sont  extrême- 
ment jeunes,  et  en  quelque  sorte  à  Tétat  naissant, 
leur  détermination  histologique  peut  être  impossible, 
mais  en  fait  elles  ne  restent  pas  longtemps  à  ce 
stade;  très  rapidement  elles  prennent  quelques  ca- 
ractères distinctifs,  et  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que 
ces  caractères  apparaîtront  d'autant  plus  nombreux 
et  d'autant  plus  précis  qu'on  les  étudiera  davantage. 
Dans  les  tumeurs  la  détermination  de  la  nature  du 
tissu  est  facilitée  par  ce  fait  que  toutes  les  cellules 
ne  se  présentent  pas  au  même  stade  évolutif  ;  à  côté 
de  celles  qui  sont  très  jeunes  et  mal  caractérisées,  il 
en  est  d'autres  plus  avancées  et  plus  faciles  à  recon- 
naître. De  plus,  par  une  particularité  assez  impor- 
tante à  signaler,  qui  se  rattache  peut-être  à  leur 
excessive  vitalité,  les  cellules  des  tumeurs  présentent 
en  général  un  volume  plus  considérable  qu'à  l'état 
normal  ;  leurs  détails  de  structure  plus  apparents  et 
comme  grossis  deviennent  par  là  plus  caractéristi- 
ques. C'est  ainsi,  par  exemple,  que  les  caractères 
typiques  de  la  cellule  épidermique  du  corps  muqueux 
sont  plus  faciles  à  étudier  et  à  reconnaître  sur  une 
tumeur  qui  en  dérive  que  sur  la  peau  normale  elle- 
même. 

2.  La  morphologie  des  cellules  n'est  pas  le  seul  ca- 
ractère qui  permette  d'en  préciser  la  nature  ;  à  ce 
point  de  vue  il  n'est  pas  même  le  principal.  La  spéci- 
ficité des  types  cellulaires  se  révèle  aussi  par  les  affini- 
tés chimiques  spéciales  des  divers  protoplasmas.  L'élec- 
tivité  de  certains  réactifs  tinctoriaux  s'accuse  déjà  sur 
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les  diverses  cellules  embryonnaires,  dans  le  même 
sens  que  sur  leurs  formes  adultes.  Sur  ce  point  il  y  a 
de  nombreux  progrès  à  réaliser;  il  n'est  pas  témé- 
raire de  penser  qu'un  jour  viendra  où  chaque  espèce 
cellulaire  possédant  son  réactif  spécifique,  rien  ne 
sera  plus  facile  que  de  la  distinguer  au  premier  coup 
d'œil  sur  des  préparations  appropriées. 

3.  Les  produits  qui  résultent  de  Vévolution  ou  de  la 
sécrétion  des  cellules  constituent  à  leur  tour  un  in- 
dice important  de  leur  nature.  Ils  sont  faciles  à  cons- 
tater au  microscope  quand  ils  se  concrètent  en  amas 
ou  en  granulations  typiques  extra  ou  intra-cellu- 
laires. 

Pour  tirer  de  leur  présence  les  conclusions  qu'elle 
comporte,  il  suffît  de  savoir  que  les  cellules  des 
tumeurs  restent  étroitement  fîdèles  à  leurs  propriétés 
ataviques  ;  qu'elles  réalisent  plus  ou  moins  complè- 
tement, suivant  le  stade  de  développement  qu'elles 
atteignent,  les  évolutions  ou  les  sécrétions  normales 
des  cellules  dont  elles  descendent.  C'est  ainsi,  par 
exemple,  qu'elles  donnent  naissance  à  des  produc- 
tions cornées,  à  des  masses  sébacées,  à  des  granula- 
tions graisseuses,  à  du  tissu  colloïde,  etc..  suivant 
qu'elles  émanent  de  l'épiderme  corné,  de  l'épiderme 
sébacé,  de  l'épithélium  mammaire  ou  du  corps  thy- 
roïde. 

Quelques  substances  sécrétées  sont  déjà  reconnais- 
sablés  à  un  œil  exercé  quand  elles  ne  sont  encore 
qu'inûltrées  et  comme  diffusées  au  milieu  des  cellules 
jeunes.  Dans  certains  cas,  même  sur  les  tumeurs  les 
plus  embryonnaires,  elles  peuvent  être  déjà  décelées 
à  l'examen  macroscopique  par  des  réactions  spéciales  ; 
il  en  est  ainsi,  par  exemple,  de  la  substance  mucila- 
gineuse  que  sécrètent  les  cellules  thyroïdiennes. 

4.  La  nature  des  cellules  s'accuse  aussi  par  les  ca- 
ractères de  structure  et  de  distribution  des  substances 
iniercellulaires  qu'elles  édifient;  c'est  ainsi  que   des 
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fibres  conjonctives,  des  fibres  élastiques,  des  îlots  de 
chondrine  ou  des  travées  d'osséine  suffiront  à  révéler 
la  nature  des  cellules  qui  les  ont  produites. 

5.  La  nature  de  Pespèce  cellulaire  se  traduit  encore 
par  les  particularités  biologiques  des  cellules  vi- 
vantes. C'est  ainsi  que  le  mode  de  distribution  des 
•cellules  jeunes,  la  forme  de  leurs  colonies  pourrait- 
on  dire,  affecte  des  caractères  différents  suivant  les 
espèces  considérées.  Ici  encore  la  connaissance  des 
propriétés  normales  du  tissu  d'origine  suffit  à  servir 
de  guide:  les  cellules  des  tumeurs  conservent  in-^ 
tactes  leurs  mœurs  ataviques;  elles  tendent  à  se  dis- 
poser, par  exemple,  en  nappes,  en  traînées,  en  tubes 
ou  en  acini  suivant  la  forme  des  édifications  nor- 
males du  tissu  dont  elles  proviennent. 

6.  Il  n'est  pas  jusqu'à  la  nature  et  au  mode  de 
distribution  des  tissus  accessoires  qui  ne  soient  com- 
mandés, dans  les  tumeurs,  par  les  affinités  ataviques 
du  tissu  fondamental;  et,  par  conséquent,  qui  ne  puis- 
sent contribuer  dans  quelques  cas  à  rendre  sa  déter- 
mination plus  facile  ou  plus  rapide. 

Tous  ces  détails  sont  plus  nets  et  plus  marqués 
dans  les  parties  centrales  des  tumeurs,  parce  que  là  les 
cellules  sont  plus  anciennes  et  ont  pu  poursuivre  plus, 
longtemps  leur  évolution.  Ce  sont  ces  points  qu'il  faut 
recueillir  de  préférence  pour  l'étude  d'une  tumeur. 
La  périphérie  présente  au  contraire  des  tissus  plus 
récents,  moins  bien  caractérisés,  et  les  erreurs  sont 
ainsi  plus  faciles  à  commettre. 

Les  caractères  sur  lesquels  nous  venons  d'insister 
procèdent  tous  en  dernière  analyse  des  propriétés^ 
spécifiques  des  divers  types  cellulaires.  En  utilisant 
toutes  les  données  qui  en  résultent,  le  problème  de 
la  détermination  exacte  du  tissu  fondamental  d'une 
tumeur  embryonnaire  n'est  pas  aussi  insoluble,  ni 
même  aussi  ardu  qu'il  pourrait  le  paraître  au  premier 
abord.  Sans  doute  il  existe  des  causes  d'erreur  et  des- 
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cas  difficiles;  pas  plus  qu'en  clinique  le  diagnostic 
n'est  infaillible  ;  mais  dans  la  grande  majorité  des 
cas  Taffirmation  est  parfaitement  possible. 

Les  détails  qui  précèdent  dififèrent  des  données  générale- 
ment admises  sur  bien  des  poiots  qu'il  est  nécessaire  de 
préciser.  En  ce  qui  concerne  les  tumeurs  constituées  par  un 
tissu  adulte,  les  divergence  s -sont  peu  importantes.  Laën- 
nec  considérait  déjà  leurs  tissus  comme  analogues  aux  tis- 
sus normaux;  la  plupart  des  auteurs  admettent  aujour- 
d'hui une  véritable  identité.  Notre  opinion  ne  se  sépare  de 
la  doctrine  classique  que  par  cette  affirmation  catégorique 
que  la  tumeur  dérive  toujours,  par  descendance  directe, 
du  tissu  normal  dont  elle  reproduit  les  caractères. 

Hétéromorphie.  —  Les  différences  sont  par  contre 
radicales  et  profondes  pour  les  tumeurs  constituées  par 
des  tissus  embryonnaires.  Pendant  longtemps  on  a  admis 
avec  Laënnec  que  ces  tumeurs  étaient  constituées  par 
des  tissus  hétéroiogues  ou  hétéromorphes^  c'est-à-dire  sans 
analogues  dans  l'économie  normale.  Cruveilhier  et  Lebert, 
tout  en  acceptant  cette  manière  de  voir,  avaient  cherché 
à  préciser  les  caractères  des  tissus  hétéromorphes .  Cru- 
veilhier leur  donne  comme  caractéristique  un  liquide  par- 
ticulier, le  suc  cancéreux j  qu'ils  laissent  exsuder  sur  leurs 
surfaces  d'incisions,  et  qu'il  définit  :  «  un  suc  blanc,  cré- 
meux, galactiforme,  miscible  à  l'eau,  pathognomonique  du 
cancer.  »  Lebert  va  plus  loin  encore,  il  décrit  la  cellule 
cancéreuse^  qu'il  croit  spécifique  des  tissus  hétéromorphes. 

Loi  de  Mfiller.  —  Cependant  dès  1838,  MUUer  vient 
déclarer  que  le  tissu  gui  forme  une  tumeur  a  son  type 
dans  un  tissu  de  l'organisme  à  l'état  embryonnaire  ou  à 
l'état  de  développement  complet.  Peu  à  peu  cette  loi  fut 
acceptée  par  tous,  et  les  tissus  hétéroiogues  perdirent  leurs 
partisans. 

La  loi  de  Mtiller,  qui  parle  d'analogie  et  non  d'identité, 
compare  les  tissus  des  tumeurs  à  ceux  de  la  période  em- 
bryonnaire de  l'organisme,  sans  en  faire  des  tissus  jeunes, 
mais  spécialisés.  A  cette  époque  la  théorie  de  la  filiation 
cellulaire  n'était  pas  encore  née  ;  dans  toutes  ces  discus- 
sions, on  se  préoccupe  du  type  et  des  analogies  des  tissus 
des  tumeurs,  jamais  de  leur  origine  et  de  leur  genèse.  Quoi 
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qu'il  en  soit,  cette  loi  constituait  un  progrès  important  ; 
elle  marque  une  étape  décisive  dans  Thistoire  de  la  struc- 
ture des  tumeurs. 

Ce  n'est  que  plus  tard,  lorsque  Remack  et  Yirchow  eu- 
rent établi  le  principe  du  développement  cellulaire  con- 
tinu, que  la  question  d'origine  et  de  genèse  va  se  poser. 
Avec  la  théorie  de  Remack,  de  la  spécificité  des  trois  feuil- 
lets du  blastoderme,  on  put  croire  un  moment  qu'elle  al- 
lait devenir  prépondérante.  Toutefois  les  partisans  de  la 
théorie  de  Remack  ne  tardèrent  pas  à  limiter  son  rôle  à 
l'explication  du  développement  embryologique  des  orga- 
nes. Upe  fois  l'organisme  constitué,  on  ne  renonçait  pas  à 
l'indifférence  des  cellules  jeunes.  La  théorie  cellulaire  n'eut 
en  réalité  d'autre  résultat,  au  point  de  vue  qui  nous  oc- 
cupe, que  de  faire  considérer  avec  Virchow  le  tissu  con- 
jonctif  comme  le  substratum  commun  de  toutes  les  pro- 
ductions nouvelles  de  tissus,  y  compris  les  tumeurs. 

Dès  lors  la  notion  d'origine  perdait  toute  importance 
comme  dans  les  périodes  antérieures.  La  loi  d'analogie 
des  tissus  devait  elle-même  retomber  dans  l'oubli;  la 
théorie  généralement  admise  aujourd'hui  présente  en  fait 
les  plus  grandes  ressemblances  avec  l'ancienne  théorie  de 
l'hétéromorphie.  La  classe  des  tumeurs  hétérologues  se 
trouve  seulement  divisée  en  deux  grands  groupes  :  dans  le 
premier  les  néoplasmes  sont  constitués  par  le  tissu  em- 
bryonnaire lui-même  non  encore  différencié  ;  dans  le  se- 
cond les  néoplasmes  sont  constitués  par  ce  même  tissu 
ayant  subi  déjà  un  commencement  d'évolution  ou  d'adap- 
tation, mais  suivant  un  mode  atypique  ou  métaty pique . 

Pour  nous,  au  contraire,  il  faut  revenir  à  la  loi  de  Mill- 
ier élargie  et  complétée  comme  il  convient  :  à  la  notion 
de  tissus  analogues^  il  faut  substituer  celle  de  tissus  identi- 
ques; k  la  notion  de  tissu  de  l* organisme  embryonnaire^  il 
faut  substituer  celle  de  tissu  spécifique  embryonnaire  (1),  en 

(i)  Pour  nous,  ces  deux  termes  ne  sont  nullement  synonymes.  On 
rencontre,  il  est  vrai,  à  certaines  périodes  du  développement  des  organes, 
le  stade  embryonnaire  de  leurs  tissus  constitutifs  ;  mais  ces  périodes  va- 
rient pour  chacun  d'eux  et  doivent  être  précisées  exactement  pour  chaque 
cas  particulier.  Par  contre,  la  plupart  des  tissus  de  l'embryon  sont  des 
tissus  transitoires  spéciaux,  sur  lesquels  nous  insisterons  plus  loin  et  qui 
ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  stades  embryonnaires  des  tissus 
définîUf». 
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y  ajoutant  cette  donnée  que  tous  ies  tissus  ont  leurs  formes 
embryonnaires  et  que  tous  peuvent  former  des  tumeurs. 

Tissus  accessofres.  —  Quelques  tumeurs  contien- 
nent exclusivement  le  tissu  fondamental  qui  les  cons- 
titue. Dans  la  plupart  d'entre  elles  on  trouve,  à  côté 
de  lui,  des  tissus  qui  entrent  dans  la  composition  de 
la  tumeur  à  titre  accessoire,  et  qui,  le  plus  souvent, 
servent  à  son  soutènement  ou  à  sa  nutrition. 

La  présence  et  la  disposition  de  ces  tissus  acces- 
soires sont  elles-mêmes  commandées  par  la  spécitl- 
cité  cellulaire  et  parla  loi  générale  de  la  conservation 
des  propriétés  biologiques  ataviques  des  cellules  des 
tumeurs.  Les  tumeurs  qui  possèdent  des  tissus  acces- 
soires sont  celles  qui  émanent  de  tissus,  qui  à  l'état 
normal  possèdent  aussi  des  tissus  satellites.  C'est  ainsi 
par  exemple  que  les  tumeurs  épithéliales  glandulaires 
possèdent  un  stroma  conjonctif,  analogue  à  la  char- 
pente similaire  interposée  à  l'état  normal  entre  les 
éléments  du  tissu  épi  thé  liai  glandulaire.  Les  tissus 
accessoires  présentent  ainsi  des  caractères  parallèles 
à  ceux  qu'ils  possèdent  dans  le  tissu  normal  corres- 
pondant; c'est  par  laque,  suivant  les  cas,  le  tissu  con- 
jonctif de  soutènement  d'une  tumeur  se  présente 
tantôt  en  nappe  continue,  tantôt  en  travées  circons- 
crivant des  alvéoles. 

Nous  verrons  par  la  suite  qu'il  existe  des  tumeurs  dans 
lesquelles  on  rencontre  plusieurs  tissus  constituants,  spé- 
cifiquement distincts,  et  prenant  une  signification  égale 
dans  la  constitution  du  néoplasme.  Ce  sont  là  des  tumeurs 
complexes^  à  tissus  multiples^  bien  différentes  de  celles  que 
nous  étudions  en  ce  moment.  Par  contre  la  présence  de 
tis.sus  accessoires  n'enlève  pas  aux  tumeurs  qui  en  sont 
pourvues  le  caractère  essentiel  de  tumeurs  simples,  parce 
que  le  tissu  fondamental,  celui  sur  lequel  porte  l'incitation 
néoplasique,  est  unique,  et  que  les  autres  lui  sont  étroi- 
tement subordonnés.  Les  choses  se  passent  comme  si  il 
existait  entre  les  tissus  considérés,  Tépithélium  glandu- 
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laire  et  la  cbiarpente  connective  dans  Texemple  choisi  plus 
haut,  une  solidarité  automatique  telle  que  la  prolifération 
de  l'un  d'eux,  non  seulement  entraîne  dans  quelque  mesure 
la  prolifération  de  l'autre,  mais  encore  la  dirige  et  la  com- 
mande de  telle  sorte  que  l'édification  en  ait  lieu  d'une 
manière  donnée. 

Il  résulte  de  là  que  la  nature  et  la  distribution  des  tissus 
accessoires,  étant  elles-mêmes  fonctions  du  tissu  fonda- 
mental, contribuent  à  caractériser  l'aspect  histologique  des 
néoplasmes.  Dans  bien  des  cas,  les  caractères  de  cette 
nature  sont  les  plus  saillants  et  les  plus  faciles  à  recon- 
naître ;  ce  sont  eux  le  plus  souvent  qui  permettent  de  dis- 
ceri^er  au  premier  abord,  à  un  faible  grossissement,  la  na- 
ture de  la  tumeur  que  l'on  examine. 

Cette  solidarité  spéciale,  et  comme  inductive,  qui  unit 
certains  tissus  entre  eux  est  d'ailleurs  réciproque.  De  même 
que  la  végétation  néoplasique  du  tissu  épithélial  glandu- 
laire détermine  par  son  influence  la  formation  d'un  stroma 
connectif,  de  même  la  végétation  néoplasique  du  tissu 
conjonctif  interacineux  détermine  une  prolifération  cor- 
respondante du  tissu  glandulaire  lui-même.  Nous  retrou- 
verons par  la  suite  ce  fait  important  en  étudiant  les  tu- 
meurs épithéliales. 

C'est  peut-être  par  une  influence  analogue  qu'on  peut  ex- 
pliquer la  leucocytose,  signalée  par  Alexandre  dans  cer- 
tains cas  de  tumeurs  malignes. 

Outre  le  tissu  conjonctif,  certaines  tumeurs  con- 
tiennent des  vaisseaux;  quelques-unes  même  possè- 
dent des  nerfs.  Les  vaisseaux  sanguins  émanent  par 
bourgeonnement  des  vaisseaux  normaux;  d'après  Ma- 
lassez  et  Monod,  ils  pourraient  se  former  de  toutes 
pièces,  dans  quelques  tumeurs  spéciales,  par  l'évolu- 
tion connue  des  cellules  angioplastiques. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  ont  été  signalés  et  décrits 
par  Schrœder  van  der  Kolk  et  parKrause.  On  sait  d'ail- 
leurs que  tous  les  espaces  connectifs  sont  en  connexion 
étroite  avec  le  réseau  lymphatique  général;  Cornil  et 
Ranvier  ont  spécialement  démontré  la  communica- 
tion directe  pour  les  tumeurs  à  stroma  alvéolaire. 
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Les  nerfs  ont  été  beaucoup  plus  rarement  constatés 
dans  les  tumeurs.  Il  en  existe  cependant  dans  quel- 
ques cas,  notamment  dans  les  myomes  utérins  et 
dans  quelques  tumeurs  sous-cutanées  douloureuses 
(Monod). 

Y.  —  Accroissement  et  généralisation. 

Aceroissement.  —  Toutes  les  tumeurs  tendent  à 
persister  et  à  s'accroître,  mais  la  rapidité  de  leur  ac- 
croissement est  extrêmement  variable  suivant  les  cas 
particuliers.  Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  la  tumeur 
débute  à  l'origine  par  une  cellule  unique.  Celle-ci  proli- 
fère activement;  elle  transmet  par  hérédité  à  ses  pro- 
duits la  puissance  de  multiplication  qui  est  en  elle, 
et  l'indépendance  dont  elle  jouit  vis-à-vis  des  influences 
modératrices  de  ses  voisines,  La  multiplication  indé- 
finie des  éléments  de  la  tumeur  est  pour  nous  le  facteur 
unique  de  son  accroissement.  Cette  multiplication  admise 
de  tout  temps  se  trouve  confirmée  par  l'existence  de 
la  kariokinèse  dans  les  noyaux  des  cellules  des  néo- 
plasmes. Dès  1879,  Arnold  a  constaté  la  présence  de 
noyaux  en  voie  de  segmentation  indirecte  par  kario- 
kinèse dans  quelques  tumeurs.  Cornil  l'a  récem- 
ment étudiée  et  mise  en  lumière  dans  un  grand 
nombre  d'entre  elles.  On  la  trouve  surtout  dans  les 
tumeurs  en  voie  d'accroissement  rapide. 

L'intensité  des  proliférations  cellulaires  des  tumeurs 
est  quelquefois  assez  intense  pour  s'accompagner  de 
phénomènes  pseudo-inflammatoires,  de  turgescence, 
d'augmentation  de  la  température  locale,  et  très 
exceptionnellement  même  d'élévation  de  la  tempéra- 
ture du  corps. 

Les  cellules  les  plus  voisines  du  noyau  néoplasique, 
quand  elles  appartiennent  au  même  type  que  celles  qui  le 
constituent,  sont  notablement  influencées  par  lui  ;  elles  sont 
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plus  volumineuses,  leurs  détails  de  structure  apparaissent 
plus  nets,  comme  grossis.  II  s'agit  là  très  probablement  d'un 
simple  processus  d'hypertrophie  réactionnelle;  il  ne  nous 
semble  nullement  démontré,  bien  que  ce  soit  là  une  opi- 
nion généralement  admise,  que  ces  cellules  voisines  puis- 
sent être  entraînées  en  quelque  sorte  dans  le  mouvement 
néoplasique,  participer  elles-mêmes  à  l'hyperplasie,  et 
apporter  leur  contingent  à  l'accroissement  de  la  tumeur. 

Les  auteurs  admettent  encore  que  l'accroissement  des 
tumeurs  se  fait  à  leur  périphérie  par  l'absorption  des  tis- 
sus voisins  les  plus  divers.  Au  contact  de  la  tumeur  et  par- 
fois même  à  distance,  leurs  cellules  se  modifieraient; 
suivant  une  formule  trop  souvent  employée,  elles  feraient 
retour  à  l'état  embryonnaire,  puis  évolueraient  dans  le 
sens  de  la  tumeur  elle-même.  Les  globules  blancs,  appor- 
tés là  par  la  circulation  et  par  la  diapédèse,  se  feraient  re- 
marquer par  l'importance  de  leur  apport  et  seraient  parti- 
culièrement aptes  à  ces  transformations.  Après  ce  que 
nous  avons  déjà  dit  de  la  spécificité  étroite  des  éléments 
cellulaires,  il  est  à  peine  besoin  d'ajouter  que  nous  re- 
poussons formellement  ces  descriptions  hypothétiques. 

Généralisation.  •—  Toutes  les  tumeurs  débutent 
par  un  nodule  unique.  On  n'a  signalé  que  quelques 
cas  extrêmement  rares  d'apparition  simultanée  de 
plusieurs  tumeurs  primitives  similaires  sur  des  points 
différents.  Tous  ces  faits  sont  discutables,  très  douteux, 
en  tous  cas  assez  exceptionnels  pour  pouvoir  relever 
de  simples  coïncidences.  Il  n'existe  pas  de  tumeur 
à  proprement  parler  multiple,  c'est-à-dire  donnant 
lieu  à  Papparition  simultanée  de  foyers  primitifs 
indépendants. 

Un  certain  nombre  de  tumeurs  peuvent  prendre, 
par  leur  accroissement  continu,  un  développement 
local  très  considérable  tout  en  conservant  des  limites 
très  nettes  et  en  ne  quittant  pas  leur  foyer  d'origine. 
D'autres  au  contraire  ne  restent  pas  longtemps  can- 
tonnées dans  ce  foyer  d'origine  ;  pour  la  plupart  de 
ces  dernières  le  processus   d'extension  à   distance 
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paraît  être  extrêmement  rapide.  Pour  quelques-unes 
d'entre  elles,  il  semble  même  que  la  dissémination  de 
la  tumeur  débute  aussitôt  après  son  apparition. 

On  réunit  sous  le  terme  commun  de  généralisation 
l'ensemble  du  processus  de  dissémination  dans  l'or- 
ganisme d'une  tumeur  primitivement  localisée.  Il  y  a 
lieu  de  distinguer  dans  le  mode  de  cette  dissémina- 
ion  trois  étapes  particulières,  auxquelles  convien- 
nent les  noms  d'extension  discontinue,  d'envahissement 
ganglionnaire,  et  de  généralisation  proprement  dite, 

■ 

1 .  La  périphérie  d'une  tumeur  susceptible  de  généralisation 
est  toujours  plus  ou  moins  mal  circonscrite;  le  néoplasme 
plonge  en  quelque  sorte  des  racines  dans  les  parties  voi- 
aines.  De  plus  il  existe  tout  autour  du  noyau  principal,  et 
souvent  à  assez  grande  distance  de  lui,  un  certain  nombre 
de  petits  nodules  secondaires  qui  s'accroissent  de  leur 
côté.  Les  plus  proches  préparent  la  destruction  des  parties 
voisines  et  se  fusionnent  assez  rapidement  avec  le  noyau 
principal  ;  les  plus  éloignés  gardent  une  individualité  plas 
ou  moins  durable.  Telle  est  V extension  discontinue. 

2.  V envahissement  des  ganglions  lymphatiques  voisins  ne 
tarde  pas  à  se  produire  ;  au  début  il  peut  s'agir  de  simples 
tuméfactions  inflammatoires,  élastiques  et  variables  ;  bien- 
tôt l'induration  se  caractérise  et  le  tissu  des  ganglions 
s'infiltre  de  nodules  néoplasiques  secondaires. 

3.  La  généralisation  proprement  dite  succède  à  ces  deux 
premières  étapes;  des  nodules  secondaires  apparaissent 
alors  dans  les  organes  les  plus  divers.  Dans  quelques  cas 
ils  se  limitent  à  un  seul  système  organique,  le  squelette  par 
exemple. 

Certains  organes,  le  foie,  la  rate  et  le  poumon  notam- 
ment, sont  le  siège  de  prédilection  des  foyers  secondaires 
des  tumeurs.  Par  contre,  l'observation  des  faits  montre 
que  les  organes  qui  sont  le  plus  souvent  le  point  de  départ 
de  tumeurs  primitives  sont  plus  rarement  atteints  par  les 
foyers  secondaires. 

Le  début,  la  rapidité  et  le  mode  des  généralisations  sont 
des  plus  variables  suivant  les  cas  particuliers.  Certains 
nodules  secondaires  s'accroissent  plus  rapidement  que  le 
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foyer  primitif,  ils  arrivent  à  le  dépasâer  en  dimensions,  et 
il  ne  faut  jamais  juger  par  leur  volume  de  la  subordination 
des  divers  foyers  néoplasiques.  Par  contre,  certaines  tu- 
meurs secondaires  présentent  un  développement  très  lent; 
elles  peuvent  parfois  rester  latentes  pendant  plusieurs  an- 
nées. 

L'extension  discontinue,  avec  ses  foyers  microscopiqu«6 
souvent  assez  éloignés,  explique  les  repuUulations  sur 
place  après  l'ablation  chirurgicale  des  tumeurs  Les  réci- 
dives sont  liées  à  des  généralisations  plus  ou  moins  latentes, 
qu'une  opération,  si  large  qu'elle  fût,  ne  pouvait  pas  at- 
teindre. Elles  sont  en  général  assez  précoces;  mais  dans 
quelques  cas,  par  le  fait  de  la  lenteur  du  développement 
de  certains  foyers  secondaires,  elles  peuvent  être  retar- 
dées de  quelques  années;  néanmoins  elles  deviennent  ex- 
ceptionnellement rares  après  une  période  donnée. 

Le  mécanisme  de  la  généralisation  des  tumeurs  a  été  le 
sujet  de  longues  discussions.  Les  partisans  des  théories 
diathésiques  n'invoquaient  aucune  cause  anatomique.  Pour 
les  uns  la  diathèse  néoplasique  préexiste  à  la  tumeur,  elle 
n'épuise  pas  son  action  avec  le  premier  foyer;  les  seconds 
relèvent  de  la  diathèse  initiale  au  môme  titre  que  lui.  Pour 
les  autres,  la  première  tumeur  est  bien  une  maladie  locale, 
mais  elle  crée  une  diathèse  secondaire  qui  explique  l'ap- 
parition des  foyers  ultérieurs. 

Tout  le  monde  admet  aujourd'hui  que  les  nodules  de  gé- 
néralisation sont  produits  par  des  particules  spéciales^ 
émanées  de  la  tumeur,  et  transportées  à  distance  par  les 
courants  circulatoires.  Les  divergences  commencent  quand 
il  s'agit  de  préciser  la  nature  et  le  rôle  des  particules  trans- 
portées. 

On  n'invoque  plus  guère  le  transport  de  substances  li- 
quides ou  de  blastêmesy  comme  le  faisait  Broca  ;  on  fait  en 
général  jouer  un  grand  rôle  aux  granulations  intracellu- 
laires; quelques-uns  invoquent  le  transport  direct  de  cel- 
lules constituantes  de  la  tumeur  initiale;  les  partisans  de 
l'origine  parasitaire  du  cancer  accusent  les  microbes  patho- 
gènes. 

Foyers  secondaires.  —  Tous  les  auteurs  ou  à  peu 
près,  et  parmi  eux  ceux-là  mêmes  qui  acceptent  le 
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transport  direct  des  cellules  elles-mêmes,  admettent 
que  les  produits  émanés  de  la  tumeur  provoquent 
sur  place  la  prolifération  et  la  déviation  pathologique 
des  tissus  locaux. 

Pour  nous,  non  seulement  le  transport  d'une  cellule 
constituante  de  la  tumeur  primitive  est  la  condition 
nécessaire  du  nodule  secondaire,  mais  encore  ce  der- 
nier provient  uniquement  de  la  germination  de  ces 
cellules  transportées.  Tous  les  foyers  secondaires, 
quels  qu'ils  soient,  sont  des  colonies  de  peuplement 
fondées  par  des  cellules  émigrantes.  Les  tissus  locaux 
n'y  prennent  aucune  part  directe  ;  ils  ne  fournissent 
d'autre  apport  que  celui  de  ces  tissus  accessoires,  que 
nous  avons  vus  figurer  dans  la  structure  de  certaines 
tumeurs,  à  titre  d'éléments  subordonnés  et  comme 
asser\'is. 

Il  résulte  de  là  que  les  tumeurs  secondaires  sont 
toujours  constituées  par  le  même  tissu  fondamental 
que  la  tumeur  mère;  mais  il  arrive  souvent  qu'elles  ne 
le  présentent  pas  à  la  même  étape  évolutive,  et  que 
par  là  leur  structure  générale  apparaît  au  premier 
abord  plus  ou  moins  différente.  Il  est  de  règle  assez 
constante  que  les  foyers  secondaires  présentent  un 
tissu  plus  embryonnaire  que  le  foyer  primitif;  souvent 
aussi  les  nodules  les  plus  récents  sont  en  même  temps 
les  plus  embryonnaires. 

Le  mode  de  genèse  des  foyers  secondaires,  que  nous 
venons  d'exposer,  entraîne,  par  le  fait  de  la  fixité  du 
type  des  espèces  cellulaires,  des  conséquences  impor- 
tantes à  connaître.  La  détermination  précise  de  la  na- 
ture des  cellules  constituantes  d'une  tumeur  secon- 
daire, quand  elle  est  rigoureusement  possible,  permet 
de  reconnaître  et  d'affirmer  à  coup  sûr  le  siège  du 
foyer  primitif;  bien  entendu,  dans  les  cas  où  il  s'agit 
d'un  tissu  spécialisé,  à  localisation  topographique 
étroite,  comme  peut  l'être  par  exemple  un  type  glan- 
dulaire défini.  La  ressemblance  est  parfois  si  frappante 
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entre  Porgane  d'origine  et  le  foyer  secondaire  que  la 
confusion  en  est  possible  à  un  examen  superficiel  ;  on 
peut  constater  dans  le  foie,  par  exemple,  de  petits  îlots 
secondaires  qui,  suivant  les  cas,  éveillent  aussitôt 
ridée  d'un  rein,  d'un  corps  thyroïde  accessoire  ou  de 
tout  autre  organe  à  type  cellulaire  bien  caractérisé. 
Il  résulte  de  là  qu  on  ne  devrait  jamais  chercher  à 
réunir  dans  une  description  commune  les  tumeurs 
primitives  et  les  tumeurs  secondaires  d'un  organe 
quelconque. 

Des  influences  diverses  interviennent  pour  commander 
le  nombre  et  la  localisation  des  foyers  secondaires.  Les 
unes  se  rapportent  aux  facilités  de  transport  que  rencon- 
trent les  cellules,  les  autres  aux  qualités  biologiques  de 
ces  cellules  elles-mêmes.  Dans  quelques  cas,  comme  Lépine 
Ta  démontré  pour  les  séreuses,  le  simple  adossement  des 
surfaces,  sans  adhérences,  suffit  pour  permettre  le  trans- 
port des  cellules  néoplasiques.  Cette  influence  du  simple 
contact  aurait  même  été  observée  très  exceptionnellement 
d'une  lèvre  à  l'autre. 

Pour  que  les  cellules  puissent  ainsi  coloniser  à  distance, 
il  n'est  pas  besoin  d'invoquer  avec  Klebs  et  Pagenstecher 
les  mouvements  amiboïdes  qu'ils  croient  avoir  constatés 
dans  les  cellules  du  carcinome  ;  il  est  bien  probable,  au 
contraire,  que  les  cellules  sont  surtout  transportées  à  l'é- 
tat naissant,  qu'elles  sont  alors  plus  ou  moins  inertes. 

Ordinairement,  c'est  par  la  lymphe  ou  par  le  sang  que  le 
transport  des  cellules  se  produit.  Parfois  la  dissémination 
se  fait  rapidement,  sur  toute  la  surface  d'une  cavité  sér 
reuse,  par  la  lymphe  même  qu'elle  contient;  le  plus  sou- 
vent elle  emprunte  l'intermédiaire  de  la  circulation.  Les 
voies  lymphatiques  sont  largement  ouvertes  aux  éléments 
embryonnaires  des  tumeurs,  contenues  dans  les  mailles  in- 
terstitielles des  tissus  normaux.  Les  vaisseaux  sanguins 
voisins  des  tumeurs  sont  souvent  eux-mêmes  compromis 
par  l'existence  de  la  lésion  ;  les  artères  résistent  longtemps 
à  leur  envahissement,  mais  on  sait  que  les  parois  veineuses 
sont  plus  faciles  à  vaincre  :  on  a  pu  constater  souvent  leur 
perforation,  et  la  saillie  directe,   dans  leur  lumière,  de 
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masses  néoplasiques  devenant  l'origine  d'embolies  et  de 
semis  lointains.  De  là  l'importance  dominante  des  con- 
nexions vasculaires,  et  la  fréquence,  par  exemple,  de  la 
généralisation  au  foie  dans  les  tumeurs  des  organes  ap- 
partenant au  domaine  de  la  circulation  porte. 

Dans  certains  cas  plus  rares,  le  transport  peut  s'effec- 
tuer mécaniquement  à  faible  distance,  sans  le  secours  des 
liquides  nourriciers,  et  sans  que  les  cellules  momentané- 
ment détachées  aient  perdu  leur  vitalité.  C'est  ainsi  qu'on 
observe  parfois,  dans  certaines  parties  du  tube  digestif, 
des  tumeurs  superposées  dont  les  inférieures  sont  superfi- 
cieUes  et  manifestement  secondaires  à  la  plus  élevée.  On 
connaît  même  des  cas  de  cancer  de  l'œsophage  greffé  se- 
condairement dans  l'estomac  par  ce  mécanisme. 

Tous  les  faits  de  généralisation  sont,  en  somme,  le  résul- 
tat d'une  sorte  de  greffage  spontané.  Ils  sont  de  nature  à 
faire  repousser  la  méthode  d'ablation  morcellaire  des  tu- 
meurs dont  Sabatier  (de  Lyon)  a  fait  ressortir  les  dangers 
à  ce  point  de  vue.  Il  faut  reconnaître  toutefois  que  jus- 
qu'ici tous  les  essais  artificiels  de  greffe  des  tumeurs  ont 
échoué  (1)  ;  m«^ia  on  ne  saurait  comparer  les  procédés  impar- 
faits de  l'expérimentation  avec  les  ressources  dont  dispose 
la  nature.  La  greffe  spontanée  des  tumeurs  qui  explique 
leur  généralisation  s'opère  dans  des  conditions  de  choix, 
d*isolement  et  de  conservation  des  cellules  transportées 
qu'il  est  peut-être  impossible  de  réaliser  en  dehors  de  l'é- 
conomie. 

Quelle  que  soit  l'importance  des  moyens  de  transport 
des  cellules  émigrantes,  ce  n'est  pas  là  le  facteur  unique 
de  la  généralisation  ;  il  faut  tenir  grand  compte  des  qua- 
lités  biologiques  des  cellules  en  cause.  11  ne  suffit  pas 
qu'une  cellule  puisse  être  transportée  à  distance,  il  faut 
qu'elle  puisse  supporter  ce  déplacement  et  qu'elle  soit  ca- 
pable de  germer  dans  le  nouveau  milieu  où  elle  s'arrête. 
Les  cellules  peu  délicates,  à  vitalité  robuste,  celles  surtout 
qui  vivent  normalement  dans  les  mailles  connectives 
comme  les  épithéliums  glandulaires,  présentent  les  greffes 
les  plus  faciles  sur  les  terrains  les  plus  différents  ;  d'autres 
sont  plus  délicates  dans  leurs  affinités  et  ne  peuvent  pros- 

(1)  Voir  à  ee  poiot  de  vue  rexceliente  revue  de  Pillet,  Bur  les  Tumeurs 
expérimentales.  Revue  dé  ehirurgiej  1888. 
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pérer  que  dans  les  terrains  qui  leur  sont  spécialement  fa- 
vorables. De  là  les  différences  que  l'on  observe,  entre  le» 
modes  de  généralisation  des  diverses  espèces  de  tumeurs, 
et  la  localisation)  que  l'on  constate  parfois,  des  foyers  se- 
condaires sur  un  seul  système  organique,  tel  que  le  sque- 
lette ou  les  ganglions  par  exemple. 


VL  —  Lésions  secondaires. 

Les  tumeurs  sont  des  tissus  vivants  qui  peuvent  su- 
bir Finfluence  de  toutes  les  causes  pathogènes  capa- 
bles d'atteindre  les  tissus  normaux.  Nous  réunissons 
sous  le  nom  de  lésions  secondaires  toutes  ces  lésions 
accessoires,  accidentelles  et  contingentes. 

Évolutions.  —  Les  auteurs  confondent  à  tort  dans  une 
description  commune  les  lésions  secondaires  des  tu- 
meurs et  la  plupart  des  évolutions  physiologiques  de 
leurs  cellules  constituantes.  On  ne  doit  accepter  entre 
ces  deux  ordres  de  phénomènes  aucune  assimilation; 
il  ne  convient  pas  même  de  les  rapprocher  sous  le 
nom  commun  de  métamorphoses,  comme  Font  fait 
Pierrot  et  Bonnet  (1),  qui  ont  eu  du  moins  le  mérite 
de  séparer  nettement  les  évolutions  et  les  dégénéres- 
cences. 

Pour  eux  la  différence  de  ces  deux  processus  con- 
siste en  ce  fait  que  les  dégénérescences  détruisent  la 
vitalité  des  cellules,  tandis  que  les  évolutions  ne  la 
compromettent  pas.  En  réalité  la  différence  est  tout 
autre,  elle  résulte  de  ce  fait  que  l'évolution  est  un  acte 
normal,  tandis  que  la  dégénérescence  est  un  phéno- 
mène pathologique.  La  dégénérescence  diminue  la 
vitalité  de  la  cellule  qu'elle  frappe,  mais  elle  n'est  pas 
fatalement  destructive  et  peut  souvent  guérir;  inver- 
sement l'évolution  est  la  conséquence  de  l'activité 
normale  de  la  cellule,  mais  elle  n'est  parfois  complète 

(l)  BoQnet,  Introduction  à  l'étude  des  tumeurs.  Th.,  Lyon,  1882. 
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que  lorsque  celle-ci  a  cessé  de  vivre,  comme  il  arrive 
par  exemple  pour  révolution  cornée  des  cellules  épi- 
dermiques. 

D'une  façon  constante  et  pour  ainsi  dire  normale, 
les  cellules  des  tumeurs  réalisent  plus  ou  moins 
complètement,  suivant  l'étape  évolutive  qu'elles 
savent  atteindre,  les  évolutions  physiologiques  des 
cellules  dont  elles  descendent.  C'est  à  tort  que  les 
auteurs,  dominés  par  la  conception  de  la  cellule  indif- 
férente et  de  ses  métamorphoses,  attribuent  à  une  dé- 
générescence pathologique  l'état  normal  des  cellules 
émanées  des  tissus  spéciaux.  Ce  sont  là  des  détails 
de  structure  qu'il  y  a  lieu  d'étudier  à  propos  des 
tissus  auxquels  ils  se  rattachent,  mais  qui  ne  doivent 
pas  devenir  le  point  de  départ  de  groupements  arti- 
ficiels. 

Iièsions  pathologiques.  —  Les  lésions  secon- 
daires proprement  dites  sont  de  divers  ordres;  elles 
peuvent  appartenir  à  toutes  les  variétés  de  lésions 
pathologiques  que  nous  étudierons  par  la  suite  dans 
les  tissus  normaux  correspondants.  On  peut  y  ren- 
contrer des  surcharges,  des  dégénérescences,  des 
lésions  parasitaires,  voire  même  des  tumeurs  sura- 
joutées, développées  aux  dépens  de  la  tumeur  pri- 
mitive elle-même.  Nous  ne  pouvons  que  signaler 
rapidement  leurs  formes  les  plus  fréquentes. 

La  surcharge  calcaire  s'observe  sur  quelques  tumeurs 
bénignes  quand  elles  ont  cessé  de  s'accroître.  Il  ne 
faut  pas  la  confondre  avec  l'ossification  qui  est  un 
processus  évolutif. 

Vinfiltration  pigmentaire  est  une  lésion  toute  spéciale 
qui  appartient  à  l'histoire  de  la  mélanose  et  qui  ne 
nous  arrêtera  pas  ici. 

La  dégénérescence  granulo-graisseuse  ou  même  caséeuse 
est  fréquente  au  centre  des  tumeurs  volumineuses  ;  elle 
est  la  conséquence  de  l'insuffisance  de  l'apport  nutri- 
tif, qui  se  manifeste  parfois  de  bonne  heure  dans  les 

Bard.  2 
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tissus  exubérants  et  à  peine  vascularisés  de  certaines 
tumeurs  épithéliales.  C'est  elle  qui  explique  la  plu- 
part des  ramollissements  partiels  et  des  cavités 
pseudo-kystiques  qu'on  rencontre  dans  certaines  tu- 
meurs. 

Les  accidents  inflammatoires,  nés  d'influences  ac- 
cidentelles, peuvent  d'ailleurs  évoluer  et  même  gué- 
rir sur  des  tumeurs,  bien  que  celles-ci  continuent 
d'autre  part  leur  marche  progressive.  C'est  pour  cette 
raison  que  certaines  ulcérations  de  surface,  nées  sous 
l'influence  de  causes  irritatives,  sont  susceptibles  de 
se  cicatriser  même  sur  des  tumeurs  malignes. 

Les  processus  microhiejis  ne  sont  pas  rares  dans  les 
tumeurs,  à  titre  de  complications  accidentelles.  Ils  se 
localisent  tantôt  sur  leur  tissu  fondamental,  tantôt  au 
contraire  sur  leurs  tissus  accessoires.  Par  le  fait 
même  de  leur  durée  plus  longue,  les  tumeurs  bé- 
nignes y  sont  plus  exposées  que  les  tumeurs  mali- 
gnes. On  y  a  observé  des  foyers  tuberculeux.  On 
constate  assez  fréquemment,  dans  le  stromaconjonctif 
de  tumeurs  épidermiques  ou  de  tumeurs  épithéliales 
glandulaires,  des  infiltrations  embryonnaires  qui  se 
rapportent  à  de  véritables  fermentations  microbiennes. 
Ce  sont  là  des  processus  secondaires  dont  la  signifi- 
cation est  ordinairement  méconnue  ;  ce  sont  eux  sans 
doute  qui  ont  servi  de  base  à  la  description  donnée  par 
quelques  auteurs,  et  notamment  par  Bonnet,  d'une 
évolution  embryonnaire  du  stroma  de  certains  épithé- 
liomes. 

Enfin  les  tumeurs  conservent  si  bien  toutes  les  pro- 
priétés des  tissus  normaux,  qu'elles  peuvent  être 
elles-mêmes  le  point  de  départ  de  tumeurs  surajou- 
tées, qui  méritent  ainsi  le  nom  de  tumeurs  d'une 
tumeur,  La  réalité  de  leur  existence  ressort  de  l'étude 
des  tumeurs  à  tissus  multiples  que  nous  aborderons 
par  la  suite. 
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YII.  ~  Malignité. 

Les  cliniciens  divisent  les  tumeurs  en  deux  grandes 
classes,  les  tumeiirs  bénignes  et  les  tumeurs  ma- 
lignes. Les  premières  se  caractérisent  principalement 
par  la  lenteur  de  leur  développement,  par  la  netteté 
de  leurs  limites,  par  la  rareté  de  leurs  généralisations 
et  par  Tabsence  d'influence  fâcheuse  sur  l'organisme  ; 
les  secondes  par  les  caractères  précisément  inverses'. 
De  ces  divers  ordres  de  caractères  les  deux  premiers 
sont  à  la  fois  les  plus  importants  et  les  plus  cons- 
tants. 

Il  arrive  précisément  que  pour  chaque  tumeur  la 
rapidité  de  l'accroissement  clinique  est  à  peu  près 
rigoureusement  parallèle  au  stade  évolutif  moyen  de 
ses  éléments  constituants.  Les  tumeurs  constituées 
par  des  cellules  adultes  correspondent  aux  tumeurs 
bénignes,  tandis  que  les  néoplasmes  à  cellules  em- 
bryonnaires sont  toutes  des  tumeurs  malignes.  11  y  a 
là  par  suite  un  moyen  précieux  d'apprécier  la  marche 
et  le  pronostic  d'une  tumeur  à  l'aide  de  sa  structure 
anatomique. 

La  rapidité  du  développement,  la  tendance  aux  gé- 
néralisations sont  les  deux  caractères  essentiels  de  la 
malignité  d'une  tumeur;  tous  les  deux  sont  sous  la 
dépendance  étroite  de  la  présence  de  cellules  em- 
bryonnaires dans  son  intérieur,  pour  des  raisons  fa- 
ciles à  mettre  en  évidence. 

L'accroissement  de  la  tumeur  résulte  uniquement 
des  proliférations  de  ses  cellules  constituantes  ;  il  est 
dès  lors  proportionnel  au  nombre  de  cellules  jeunes 
cpii  existent  parmi  elles,  et  qui  sont  seules  capables 
de  multiplication.  —  Les  généralisations  résultent  du 
transport  et  de  la  pullulation  à  distance  de  cellules 
émanées  de  la  tumeur.  Or,  d'une  part,  les  cellules 
embryonnaires  sont  moins  adhérentes  entre  elles  et 
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plus  faciles  à  détacher  des  tissus  adultes  similaires  ; 
d'autre  part  on  connaît  la  facilité  avec  laquelle  les 
tissus  embryonnaires  peuvent  se  greffer,  même  au 
sein  d'un  autre  organisme,  et  on  sait  aussi  que  les 
greffes  ile  tissus  adultes  réussissent  mal  ou  sont  éphé- 
mères. 

Malignité  originelle.  —  Pour  bien  comprendre  la 
physiologie  pathologique  des  tumeurs,  il  est  néces- 
saire de  donner  à  ce  terme  de  malignité  une  signi- 
fication plus  précise  et  plus  restreinte  que  celle 
qu'on  lui  accorde  généralement.  Il  importe  de  ne  pas, 
confondre  la  malignité  proprement  dite  avec  la  gra- 
vité clinique.  Cette  dernière  est  un  résultat  complexe, 
en  rapport  avec  des  facteurs  multiples,  dont  plu- 
sieurs n'ont  rien  à  voir  avec  la  malignité,  et  dont 
d'autres  n'en  dérivent  que  secondairement. 

En  premier  lieu  cette  gravité  peut  résulter  de  la 
gêne  mécanique  que  la  tumeur  apporte  par  sa  situa- 
tion ou  par  son  volume  à  des  fonctions  importantes. 
Les  tumeurs  encéphaliques  les  plus  bénignes  en 
elles-mêmes  peuvent  ainsi  déterminer  des  accidents 
graves  et  même  entraîner  la  mort.  D'autres  peuvent 
exercer  sur  l'organisme  une  influence  funeste  par  les 
douleurs  qu'elles  provoquent  ou  par  les  hémorrhagies 
dont  elles  sont  le  siège.  Malgré  l'importance  prépon- 
dérante que  ces  accidents  peuvent  prendre  en  cli- 
nique, ils  n'en  sont  pas  moins  accessoires  et  secon- 
daires à  un  point  de  vue  général  et  ne  relèvent 
qu'indirectement  de  la  nature  intime  de  la  tumeur. 

Les  phénomènes  cachectiques  qui  accompagnent  un 
certain  nombre  de  tumeurs  malignes,  et  sur  lesquels 
nous  reviendrons  plus  loin,  se  rattachent  plus  étroi- 
tement à  l'essence  de  la  tumeur  considérée,  mais  ils 
n'appartiennent  pas  au  même  degré  à  toutes  les  es- 
pèces. La  rapidité  de  V accroissement,  et  en  second 
lieu  seulement  la  puissance  de  généralisiUion,  voilà 
les  véritables   caractères   essentiels  de  la  malignité 
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proprement  dite.  Ainsi  comprise,  celle-ci  peut  ap- 
partenir à  toutes  les  espèces  cellulaires.  Toutes  peu- 
vent présenter  des  tumeurs  à  struclure  très  embryon- 
naire, capables  d'un  développement  rapide,  et  c'est 
cette  malignité-là  que  Tétude  anatomique  des  pro- 
duits peut  déceler. 

La  puissance  de  généralisation  est  elle-niêmo  géné- 
ralement en  rapport  avec  la  malignité  de  la  tumeur 
considérée;  mais  ce  rapport  est  déjà  moins  étroit: 
d'une  part  certaines  tumeurs  bénignes  peuvent  pré- 
senter un  certain  degré  de  généralisation,  les  lipomes 
sont  fréquemment  dans  ce  cas;  d'autre  part  la  géné- 
ralisation est  encore  commandée,  dans  chaque  cas 
particulier,  par  les  propriétés  biologiques  propres  do 
Tespèce  cellulaire  considérée,  et  par  là  elle  peut  faire 
défaut  dans  les  tumeurs  les  plus  malignes. 

Définie  comme  nous  venons  de  le  faire,  la  mali- 
gnité est  inhérente  à  la  nature  intime  de  la  tumeur, 
en  rapport  sans  doute  avec  le  degré  de  puissance  de 
la  cause  pathogène  originelle.  Gohnheim  soutenait  une 
opinion  absolument  contraire,  généralement  aban- 
donnée. Pour  lui  toutes  les  tumeurs  peuvent  donner 
des  foyers  secondaires,  mais  ceux-ci  sont  détruits 
par  les  échanges  organiques  des  tissus  tant  que  ces 
échanges  restent  normaux.  C'est  leur  altération  qui 
permet  le  développement  des  noyaux  secondaires,  et 
qui  est  par  conséquent  la  vraie  cause  de  leur  généra- 
lisation et  de  la  malignité  apparente  de  la  tumeur 
primitive.  Cette  insuffisance  de  l'organisme  peut  être 
limitée  à  un  seul  système  organique  ;  les  nodules  se- 
condaires né  peuvent  alors  prospérer  que  là. 

Malignité  tardive.  —  La  malignité  ou  la  béni- 
gnité d'une  tumeur  se  révèle  d'ordinaire  dès  les 
premières  périodes  de  son  développement.  Dans 
quelques  cas  cependant  des  tumeurs  restées  long- 
temps bénignes  prennent  tardivement  un  accroisse- 
ment rapide,  et  en  somme  se  transforment  en  tu- 

2. 
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meurs  malignes.  En  pareil  cas,  il  arrive  quelquefois 
qu'il  s'agit  d'une  nouvelle  tumeur  née  d'un  tissu 
accessoire  de  la  première;  mais  en  réalité,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  là  tumeur  maligne  se- 
condaire est  constituée  par  le  même  tissu  fonda- 
mental que  la  tumeur  bénigne  qui  la  précédait  ;  c'est 
là  un  fait  assez  rare  mais  indiscutable  «t  dont  l'in- 
terprélation  seule  peut  varier.  Il  y  a  tout  lieu  de 
penser  qu'il  ne  s'agit  pas  en  pareil  cas,  à  proprement 
parier,  d'une  transformation  vraie,  mais  bien  de  l'ap- 
parition d'une  tumeur  nouvelle,  née  de  la  première 
comme  elle  eût  pu  naître  d'un  organe  normal. 

Appréciation  de  ia  malifl^nité.  —  Le  parallélisme 
étroit  que  nous  avons  affirmé  entre  la  malignité  d*une 
tumeur  et  le  caractère  embryonnaire  de  ses  éléments 
constituants  a  été  admis  dès  longtemps]  comme  un  phé- 
nomène habituel,  mais  on  s'est  toujours  refusé  jusqu'ici 
à  l'ériger  en  loi  générale  et  absolue.  A  peine  le  prin- 
cipe posé,  on  signale  partout  des  exceptions  capitales. 
En  réalité,  ces  exceptions  n'existent  pas;  elles  résultent 
simplement  des  erreurs  commises  généralement  dans  les 
descriptions  des  tumeurs  et  dans  l'appréciation  du  stade 
évolutif  de  leurs  éléments  constituants  ;  erreurs  qui  décou- 
lent toutes  de  la  croyance  à  l'indifférence  cellulaire  et  de 
l'ignorance  des  caractères  embryonnaires  des  divers  tissus. 

Pour  reconnaître  le  caractère  rigoureux  de  cette  loi,  il 
faut  tout  d'abord  ne  pas  confondre  avec  les  tumeurs  vraies 
les  néoplasmes  infectieux.  Bénins  ou  malins,  ces  derniers 
sont  tous  constitués  par  des  cellules  embryonnaires, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin.  L'apparition  de  stades 
adultes  est  pour  eux  un  indice  de  guérison,  la  persistance 
des  formes  embryonnaires  un  caractère  de  la  période  d'ac- 
tivité, mais  nullement  une  preuve  de  malignité.  Ce  fait 
prouve  simplement  que  ces  deux  ordres  de  processus  sont 
de  nature  différente  et  que  les  mêmes  lois  générales  ne 
leur  sont  pas  applicables.  Il  faut  se  rappeler  à  ce  propos 
que  les  tumeurs  elles-mêmes  peuvent  être  envahies  secon- 
dairement par  des  processus  parasitaires,  et  qu'il  y  a  la 
une  cause  d'erreur  à  éviter  dans  quelques  cas  particuliers. 
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En  second  lieu,  l'appréciation  doit  porter  exclusivement 
sur  V étape  évolutive  du  tissu  fondarhental;  les  tissus  ac- 
cessoires n'ont  aucune  signification  à  ce  point  de  vue  ;  ils 
sont  souvent  très  adultes  dans  les  tumeurs  les  plus  em- 
bryonnaires et  les  plus  malignes.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en 
se  livrant  à  cette  étude,  que  toutes  les  cellules  d'une  même 
tumeur  ne  se  montrent  pas  à  la  même  étape  évolutive.  Il 
faut  établir  entre  elles,  pour  chaque  cas  particulier,  une 
sorte  de  commune  moyenne  qui  fixe  son  rang  à  la  tumeur 
considérée. 

Enfin  cette  appréciation  du  stade  évolutif  moyen  ne  peut 
être  faite  que  par  comparaison  avec  l'évolution  supposée 
connue  du  tissu  spécifique  considéré  ;  elle  ne  doit  jamais 
reposer  sur  des  types  artificiels  de  structure,  non  plus  que 
sur  des  rapprochements  établis  avec  les  caractères  théori- 
ques du  tissu  embryonnaire  indifférent,  dont  nous  avons 
déjà  si  souvent  repoussé  l'existence. 

Cachexie.  —  La  cacheosie  proprement  dite  n'appar- 
tient pas  à  toutes  les  tumeurs  malignes,  et  de  plus 
chacune  des  tumeurs  qui  peuvent  la  déterminer  lui 
imprime  une  modalité  spéciale.  La  cachexie  est  une 
sorte  d'aulo-intoxication  de  réconomie  par  les  pro- 
duits excrémentitiels  ou  de  sécrétion  des  cellules  de 
la  tumeur.  Celles-ci,  dans  les  tumeurs  embryonnaires, 
sont  disposées  en  amas  plus  ou  moins  mal  coordonnés, 
inclus  au  sein  des  tissus,  sans  autre  canal  excréteur 
que  les  vaisseaux  de  la  circulation  générale. 

On  a  tout  d'abord  émis  l'hypothèse  que  les  pro- 
duits des  cellules  des  tumeurs  malignes  sont  des  sucs 
anormaux  et  spécialement  toxiques.  Nous  avons  déjà 
dit  que  les  cellules  des  tumeurs  les  plus  malignes 
sont  des  éléments  normaux,  qui  n'ont  de  pathologique 
que  leur  puissance  reproductrice  et  leur  développe- 
ment incomplet.  Les  réactions  histochimiques  per- 
mettent de  constater  qu'elles  présentent  les  mêmes 
caractères  qu'à  l'état  normal,  qu'elles  édifient  les 
mêmes  substances  intercellulaires  et  qu'elles  don- 
nent naissance  aux  mêmes  produits   de  sécrétion. 
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Dans  des  recherches  chimiques,  entreprises  en  colla- 
boration avec  M.  Linossier,  nous  avons  pu  constater 
dans  des  noyaux  secondaires  la  présence  de  sub- 
stances sécrétées  de  la  même  nature  que  celles  qui 
appartiennent  au  tissu  d'origine.  Il  résulte  de  ces 
diverses  données  que  la  cachexie  doit  résulter,  non 
pas  de  la  genèse  de  produits  toxiques  particuliers, 
mais  bien  de  la  résorption  des  produits  normaux  de 
sécrétion  ou  de  déchet  des  tissus  constituants  de  la 
tumeur. 

Cette  manière  de  voir  est  en  rapport  avec  ce  fait 
d'observation  clinique  que  les  tumeurs  qui  détermi- 
nent les  cachexies  les  plus  intenses  appartiennent 
aux  épithéliums  glandulaires.  Parmi  elles,  la  ca- 
chexie paraît  être  d'autant  mieux  caractérisée  et 
d'autant  plus  rapide  que  le  suc  physiologique  possède 
lui-même  une  action  plus  puissante  sur  les  substances 
organiques.  La  cachexie  stomacale  tient  une  place  au 
premier  rang  ;  et  nous  avons  montré  ailleurs  qvie  la 
cachexie  pancréatique  est  de  toutes  la  plus  prompte 
et  la  plus  redoutable.  La  cachexie  néoplasique  est 
d'ailleurs  aussi  multiple  que  le  sont  les  espèces  cel- 
lulaires capables  de  la  déterminer.  Ses  diverses  mo- 
dalités sont  fonction  étroite  de  la  biologie  particu- 
lière de  ces  cellules  elles-mêmes. 


VIII.  —  Pathogénie. 

Définies  comme  nous  l'avons  fait,  les  tumeurs  pro- 
prement dites  constituent  en  pathologie  générale  et 
en  anatomie  pathologique  un  groupe  naturel  bien  dé- 
limité, possédant  une  individualité  réelle  et  qui  doit 
reconnaître  une  pathogénie  spéciale.  Les  tumeurs  les 
plus  adultes  confinent  aux  hypertrophies  simples; 
les  plus  embryonnaires  se  rapprochent  par  quelques 
caractères  des  lésions  microbiennes,  mais  ces  anale- 
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gies  plus  apparentes  que  réelles  ne  doivent  pas  faire 
I  méconnaître  les  différences  radicales  qui  les  se* 
'        parent. 

Tiiéories  anciennes.  —  Laennec,  et  plus  tard 
Lebert,  voyaient  dans  les  tumeurs  malignes  des 
produits  étrangers  à  l'organisme.  Après  eux  la  plupart 
I  des  auteurs  admettent  au  contraire  une  influence  dia- 
thésique  et  croient  à  une  maladie  générale.  Les  diver- 
gences commencent  bien  vite  quand  on  cherche  à 
préciser  la  nature  de  la  diathèse.  Les  uns  en  veulent 
une  spéciale  pour  chacune  des  catégories  de  tumeurs 
qu'ils  admettent  ;  les  autres  se  contentent  d'une  dia- 
thèse néoplasique  unique.  Les  uns  la  veulent  primitive 
et  expliquent  par  elle  Tapparition  du  premier  foyer; 
les  autres  la  croient  secondaire  à  ce  premier  foyer 
et  restreignent  son  rôle  à  la  pathogénie  des  foyers  de 
généralisation.  Plus  récemment,  Veraeuil  a  fait  jouer 
un  grand  rôle  à  l'arthritisme,  qu'il  considère  comme 
la  diathèse  initiale  dont  dériverait  la  diathèse  néopla- 
sique elle-même. 

La  théorie  de  Gohnheim  est,  de  toutes  celles  qui  ont 
été  émises,  celle  qui  nous  parait  se  rapprocher  le  plus 
de  la  réalité  des  choses.  Nous  avons  démontré  son 
insuffisance  et  son  inexactitude,  mais  elle  avait  du 
moins  le  mérite  de  reconnaître  aux  tumeurs  le  double 
caractère  de  maladie  locale  et  de  processus  autoch- 
tone. 

Théorie  microbienne.  —  Dans  ces  dernières 
années,  on  a  cherché  à  donner  à  certaines  tumeurs 
malignes  une  origine  microbienne.  Si  cette  théorie 
était  vraie,  le  groupe  nosologique  des  tumeurs  per- 
drait toute  individualité  et  n'aurait  plus  qu'à  dis- 
paraître; il  faudrait  renoncer  aussi  à  toute  assi- 
milation entre  les  tumeurs  malignes  déclarées  mi- 
crobiennes, et  les  tumeurs  bénignes  échappant  à  cette 
pathogénie.  En  réalité  il  s'agit  là  d'une  conception 
sans  bases  sérieuses,  née  uniquement  des  exagéra- 
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tions  et  des  erreurs  de  la  méthode  expérimentale. 
Les  caractères  anatomo-pathologiques  des  processus 
néoplasiques  et  des  processus  microbiens  sont  radi- 
calement différents.  Dans  les  tumeurs  les  cellules 
poursuivent  leur  évolution  physiologique,  elles  restent 
vivantes  et  bien  vivantes.  C*est  cette  intensité  même 
de  la  vie  de  la  cellule  proliférée  qui  constitue  tout  le 
danger  de  la  tumeur,  toute  sa  puissance  d'accroisse- 
ment et  de  généralisation.  Comme  nous  le  verrons  par 
la  suite,  la  dégénérescence  des  cellules  suit  au  con- 
traire de  près  leur  prolifération  dans  les  processus  in- 
fectieux. Nous  montrerons  plus  tard  d'autres  diffé- 
rences tout  aussi  importantes,  mais  ce  seul  fait  crée 
déjà  entre  ces  deux  ordres  de  lésions  une  différence 
capitale.  Sans  doute,  nombre  de  lésions  infectieuses 
ont  longtemps  figuré  à  tort  parmi  les  tumeurs  ;  quel- 
ques-unes y  figurent  encore  sans  plus  de  raisons.  Il 
appartient  à  Tanatomie  pathologique,  venant  en  aide 
à  la  clinique,  d'en  achever  le  départ;  de  ce  que  pa- 
reille erreur  a  pu  être  et  est  encore  commise,  il  ne 
s'ensuit  nullement  qu'on  ait  le  droit  de  confondre 
deux  chapitres  aussi  distincts  de  Tanatomie  patholo- 
gique  générale. 

Théorie  spécifique.  —  Pour  nous  les  tumeurs 
sont  le  produit  d'un  processus  tout  spécial,  qui  cons- 
titue une  sorte  de  monstruosité  du  développement  cellu- 
laire; il  peut  porter  son  action,  avec  des  degrés  divers 
de  fréquence,  sur  tous  les  tissus,  ou  plus  exactement 
sur  toutes  les  cellules  naissantes,  à  tous  les  âges  de 
la  vie. 

A  l'état  physiologique  la  vie  normale  des  tissus 
comporte  des  néoformations  cellulaires  plus  ou  moins 
renouvelées,  de  telle  sorte  qu'on  peut  .dire  que  l'em- 
bryogénie des  tissus  dure  toute  la  vie.  La  tumeur  est 
précisément  une  anomalie  spéciale  de  ce  développe- 
ment embryogénique  ;  elle  peut  sans  doute  apparaître 
dans  un  tissu,  tant  que  ses  cellules  constituantes  con- 
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servent  encore  la  possibilité  de  proliférer.  A  l'état 
nonnal  ces  proliférations  cellulaires  se  maintiennent 
dans  des  limites  déterminées,  et  ne  dépassent  pas  Tin- 
tensité  nécessaire  à  leur  rôle  physiologique.  Un  lien 
automatique,  mystérieux  mais  incontestable,  unit  à 
Tétat  normal  nos  difiTérents  tissus,  leur  impose  une 
solidarité  étroite,  et  maintient  leurs  proportions  bar* 
moniques.  Quand  une  tumeur  se  produit,  les  choses 
se  passent  comme  si  ce  lien  faisait  tout  à  coup  complè- 
tement défaut  entre  Torganisme  et  une  des  cellules 
nouvelles,  destinée  d'abord  à  devenir  une  partie  con- 
stituante de  cet  agrégat  cellulaire  bien  discipliné. 
Qu'on  suppose  en  effet  qu'une  cellule  quelconque,  sans 
perdre  d'ailleurs  aucune  de  ses  propriétés  ataviques 
spécifiques,  échappe  à  cette  influence  modératrice 
de  ses  congénères  et  des  tissus  voisins,  qu'elle  se 
multiplie  dès  lors  pour  son  propre  compte,  sans  souci 
de  ses  sœurs,  à  l'état  rebelle  et  parasitaire,  qu'elle 
transmette  à  sa  descendance  les  mêmes  propriétés, 
et  la  tumeur  est  constituée. 

On  peut  comparer  en  somme  l'état  dans  lequel  se 
trouve  la  tumeur  par  rapport  à  l'organisme,  à  celui 
d'un  groupe  anarchique  et  envahissant,  en  révolte 
contre  la  fédération  dont  il  était  à  l'origine  une  partie 
constituante. 

Influences  étiologiques.  —  Cette  manière  de  voir,  qui 
diffère  par  bien  des  points  des  doctrines  courantes,  se  con- 
cilie parfaitement  avec  les  diverses  données  étiologiques 
dontrobservation  clinique  a  établi  l'influence  occasionnelle. 

La  tendance  à  la  production  des  tumeurs  est  transmis- 
siWe  par  hérédité^  sans  doute  par  un  mécanisme  de  filia- 
tion cellvlaire  comparable  à  celui  qui  commande  l'hérédité 
des  conformations  normales  ou  pathologiques.  La  fré- 
quence relative  des  tumeurs  d'espèces  diverses,  sur  un 
même  sujet,  dans  des  régions  éloignées,  est  un  fait  du 
même  ordre  (pie  l'association  également  fréquente  des 
monstruosités  ordinaires  du  développement  des  organes 
pendant  la  vie  fœtale. 
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La  fréquence  relative  des  tumeurs  développées  aux  dé- 
pens des  taches  congénitales,' des  niBvi,  peut-être  même 
des  ilôts  aberrants  hétérotopiques,  s'explique  par  ce  fait 
que  ces  productions  témoignent  déjà  d'un  certain  degré 
d'anomalie  aux  lois  de  l'organisme  ;  par  là  leurs  éléments 
doivent  plus  facilement  échapper  à  la  solidarité  générale. 

Le  rôle  des  tranmaiismes,  celui  des  plaies  bourgeon- 
nantes, mal  cicatrisées  ou  souvent  remaniées,  s'expliquent 
par  ce  fait  qu'ils  exagèrent  les  proliférations  cellulaires  et 
qu'ils  créent  par  là  une  prédisposition  réelle  à  l'apparition 
des  tumeurs.  On  peut  supposer  que  les  cellules  anormale- 
ment surmenées  échappent  plus  facilement  à  la  solidarité 
physiologique  des  tissus  ;  il  suffît  d'ailleurs  que  le  nombre 
des  cellules  naissantes  soit  augmenté  par  ces  diverses 
causes  occasionnelles,  pour  que  s'accroissent  par  là  même 
les  chances  d'en  voir  quelques-unes  courir  à  des  destinées 
pathologiques. 

Conditions  de  fréqupnce.  —  C'est  sans  doute  pour  la 
même  raison  que  les  tumeurs  des  divers  organes  appa- 
raissent de  préférence  sur  les  points  dont  les  fonctions  sont 
les  pltits  actives  :  au  nlTeau  des  sphincters  par  exemple,  dans 
les  organes  tubulés.  C'est  encore  pour  la  même  raison 
qu'elles  sont  fréquentes,  d'une  manière  générale,  dans  les 
tissus  dont  les  renouvellements  cellulaires  normaux  sont 
intenses,  comme  les  épithéliums;  rares  au  contraire  quand 
ils  sont  réduits  à  leur  minimum,  comme  dans  les  cartilages 
ou  les  tendons. 

La  même  cause  explique  enfin  pourquoi  il  s'en  faut  de 
beaucoup  que  les  tumeurs  des  divers  tissus  d'un  même 
organe  présentent  la  même  fréquence.  Chacun  d'eux  est 
le  point  de  départ  d'une  série  de  tumeurs  qui  lui  est  pro- 
pre; le  sein,  par  exemple,  sans  parler  des  tissus  de  l'a- 
réole, peut  donner  naissance  dans  sa  profondeur  à  deux 
séries  de  tumeurs  épithéliales,  dont  l'uDe  dérive  de  l'épi- 
thélium  glandulaire  propre  et  l'autre  de  l'épithélium  des 
canaux  galactophores  ;  à  une  double  série  de  tumeurs  con- 
jonctives, lâches  et  modelées  ;  et  à  une  série  de  tumeurs 
lymphatiques.  On  voit  par  là  combien  peuvent  être  nom- 
breuses les  variétés  anatomiques  des  tumeurs  du  sein  ; 
mais  les  tissus  les  plus  fréquemment  atteints  sont  ceux  dans 
lesquels  les  proliférations  physiologiques  sont  les  plus  intenses 
et  les  plus  rapides.  Dans  le    sein,  comme  dans  toutes  les 
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glandes,  c'est  par  suite  Tépithélium  sécrétoire  qui  est  le 
poiBt  de  départ  des  tumears  de  beaucoup  le  plus  tréqaeoi. 


IX.  —  Classiftcations. 

Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  tumeurs, 
depuis  les  plus  anciens  jusqu'aux  plus  récents,  se 
sont  efforcés  de  les  classer,  c'est-à-dire  de  les  répartir 
en  groupes  artificiels.  Après  les  détails  dans  lesquels 
nous  sommes  entré,  il  est  facile  de  comprendre  que 
tous  ces  efforts  aient  été  stériles.  Gomme  nous  Favons 
montré,  il  n'y  a  en  réalité  que  des  tumeurs  embryon- 
naires ou  adultes  de  toutes  les  espèces  cellulaires, 
réunies  par  un  certain  nombre  de  formes  intermé- 
diaires, et  formant  en  somme  autant  de  séries  natu- 
relles et  indépendantes  qu'il  y  a  d'espèces  cellulaires 
normales.  Dans  cette  manière  de  voir  il  faut  renoncer 
nettement  à  toute  espèce  de  classification  artificielle, 
et  revenir  simplement,  au  nom  même  de  Tanatomie 
pathologique,  à  l'ancienne  et  immuable  division  des 
cliniciens  en  tumeurs  malignes  et  tumeurs  bénignes  de 
tous  les  organes  et  de  tous  les  tissus.  11  ne  reste  plus 
ensuite  qu'à  les  énumérer  dans  un  ordre  naturel  et  à 
les  décrire  successivement. 

Le  nombre  des  espèces  naturelles  de  tumeurs  n'a 
d'autres  limites  quç  le  nombre  des  espèces  cellulaires 
elles-mêmes;  ne  pouvant  songer  à  embrasser  ici 
Thistoire  même  sommaire  des  néoplasmes  de  tous 
les  tissus,  nous  devrons  nous  restreindre  aux  séries 
les  plus  fréquentes  et  les  plus  importantes  à  con- 
naître. Nous  décrirons  successivement,  et  dans  deux 
chapitres  distincts,  les  principales  formes  des  tumeurs 
des  tissus  définitifs  de  l'organisme,  et  celles  des  tissus 
transitoires  de  la  période  du  développement. 

Pour  notre  part,  nous  ne  reconnaissons  pour  une  tumeur 
quelle  qu'elle  soit,  de  dénomination  meilleure  que  celle  de 
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tumeur  embryonnaire^  intermédiaire  ou  adulte^  complétée 
par  la  désignation  exacte  du  tissu  d'origine.  Toutes  les  ex- 
pressions courantes,  aujourd'hui  en  usage  dans  la  termi- 
nologie des  tumeurs,  ont  le  tort  commun  de  reposer  sur 
des  caractères  artificiels  et  mai  délimités .  Le  mieux  serait 
de  les  abandonner  complètement;  mais  nous  ne  pouvons 
pas  perdre  de  vue  que  notre  manière  devoir  n'a  pas  encore 
acquis  droit  de  cité  dans  la  science,'  et  que  nous  nous 
adressons  à  des  lecteurs  ou  à  des  élèves  qui  ont  besoin  de 
connaître  les  divisions  et  les  dénominations  classiques. 

Cette  nécessité  nous  impose  une  étude  comparative; 
mais  celle-ci  soulève  des  difficultés  et  des  incertitudes  plus 
grandes  qu'on  ne  pourrait  le  supposer  au  premier  abord. 
Les  genres  classiques  reposent  sur  des  détails  de  structure 
qui  sont  d'ordinaire  communs  à  plusieurs  tissus,  et  qui 
n'appartiennent  cependant  qu'à  une  étape  déterminée  du 
développement  de  chacun  d'eux.  Il  en  résulte  que  chacun 
de  ces  genres  réunit,  des  tumeurs  qui  appartiennent  à  des 
espèces  naturelles  différentes,  et  par  contre  qu'aucun 
d'eux  ne  comprend  toute  l'échelle  des  tumeurs  d'un  même 
tissu.  Dès  lors  aucune  synonymie  précise,  aucune  concor- 
dance étroite  ne  peuvent  être  établies  entre  les  genres 
classiques  des  tumeurs  et  leurs  espèces  naturelles. 

Les  rapprochements  indispensables  à  connaître  n'en  se- 
ront pas  moins  précisés  et  mis  en  évidence  dans  la  me- 
sure du  possible.  D'une  part,  nous  ferons  suivre  la  des- 
cription de  chaque  forme  déterminée  de  tumeur  de 
l'indication  du  terme  qui  lui  serait  appliqué  dans  une  des- 
cription inspirée  par  les  données  classiques.  C'est  ednsi 
que  l'explication  des  planches  qui  accompagnent  le  texte 
comporte  une  double  dénomination,  la  première  précisant 
la  nature  spécifique  de  la  tumeur  considérée,  la  seconde 
en  lettres  noires  indiquant  le  genre  classique  dans  lequel 
elle  viendrait  prendre  place.  Il  importe  toujours  de  ne  pas 
perdre  de  vue  que  ces  deux  termes  superposés  ne  sont 
nullement  synonymes  en  général,  qu'ils  ne  s'appliquent 
simultanément  qu'au  cas  particulier  considéré,  sans  aucune 
extension  possible  et  sans  aucune  réciprocité  en  dehors  de 
lui. 

D'autre  part,  prenant  pour  base  la  classification  de  Cor- 
nil  et  Ranvier,  que  nous  choisissons  comme  la  plus  connue 
et  à  tout  prendre  la  meilleure  de  celles  qui  ont  été  suivies 
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jusqu'à  ce  jour,  nous  indicpierons,  dans  un  tableau  d'en- 
semble, pour  chaque  genre  classique,  les  principales  espè- 
ces naturelles  qui  répondent  au  même  titre  à  sa  définition. 
Dans  ce  tableau  placé  ci-dessous,  la  colonne  de  gauche  in- 
dique les  genres  admis  par  Comil  et  Ranvier,  celle  de  droite 
les  espèces  néoplasiques  qui  les  constituent.  Dans  cette  co- 
lonne, les  abréviations  T.  E. ,  T.  I.  et  T.  A.  sont  là  pour  tumeurs 
embryonnaires,  intermédiaires  ou  adultes;  les  termes  en 
italiques  indiquent  les  lésions  pathologiques  qui,  suivant 
nous,  ne  sont  pas  des  tumeurs  vraies  et  qui  appartiennent 
a  d'autres  processus  pathologiques,  pour  la  plupart  à  des 
processus  parasitaires. 


CXASSIFZGATION  DES  TUMEURS 

d'après   Ck)RNIL  BT  RanVIBR. 

I.  —  Tumeurs  constituées  par  du  tissu  embryonnaire. 


i'  Sarcome  encéphaloide. 


2*  Sarcome  fascicule. 


3*  Sarcome  mvélolde. 


4f*  Sarcome  ossifiant. 


3*  Sarcome  névroglique. 


6*  Sarcome  angioltthiqae 


•  •■•      •••• 


7*  Sarcome  maqueux  . . 

8*  Sarcome  lipom&teux 
9*  Sarcome  mélanique. 


T.  très  E.  de  divers  tissus  :  épithé- 
liums  glandulaires  et  tissu  lym- 
phatique principalement. 

T.  E.  des  tissus  musculaires  lisses. 

T.  E.  du  tissu  conjonctif  modelé. 

T.  E.  du  tissu  osseux. 

Tumeurt  à  myéloplaxe». 

T.  I.  du  tissu  osseux. 

Tvmevar$  à  myéloplaxes. 

E»o$tù8e9  souê-unuuéalês. 

T.  E.  du  tissu  nerveux  ganglion- 
naire. 

T.  E.  du  tissu  conjonctif  des  cen- 
tres nerveux. 

T.  E.  et  A.  de  Tendothélium  des 
vaisseaux,  des  plexus  choroïdes 
notamment. 

T.  E.  diverses,  quelques-unes  at- 
teintes de  dégénérescences  secon- 
daires. 

T.  I.  du  tissu  conjonctif  lâche. 

T.  E.  de  l'épithélium  choroïdien. 

Productions  mélaniques  diverses. 
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n.  —  TomeOTS  dont  le  type  se  tcouve  dans  les  différentes 

variètëB  du  tlesu  oonjonctif . 


1*  Myxome. 


2»  Fibrome. 


30  Lipome. . . . 
4"  Carcinome. 


$*  Gommes  syphilitiques. . . 

6»  Tubercules 

7*  Granulations  morreuses. 


T.  E .  du  tissu  conjonettf  lâche  sous- 
cutané  ou  sotts-muqneux. 

T.  A.  polypenses  des  épithéliums 
des  muqueuses. 

Mole  hydatique  du.  placenta. 

T.  E.  des  nerfs  périphériques. 

T.  A.  du  tissu  conjonctif  modelé. 

Plaques  hypertrt^hiques  des  sé- 
reuses. 

Molluscum.  simplex,  etc. 

T.  A.  du  tissu  conjonctif  lâche 
cellulo-adipenx. 

T.  E.  des  épithéliums  glandulaires 
de  la  plupart  des  espèces. 

T.  E.  du  tissu  conjonctif  modelé 
(plus  rarement). 

T.  très  E.  des  épithéliums  cylin- 
driques. 

T.  E.  de  Tépithélium  choroïdien,etc. 

Productions  mélaniques  diverses. 

Lésions  microbiennes. 

Lésions  microbiennes. 

Lésions  microbiennes. 


Œ.  —  Tumeurs  ayant  leur  tsrpe  dans  le  tissu  cartilagineux. 


Chondromes 

Tumeurs  ostéoïdes. 


T.  E.  et  A.  du  tissu  cartilagineux. 
T.  E.  du  tissu  osseux? 
Lésions  inflammatoires? 


IV.  —  Tumeurs  formées  par  du  tissu  osseux. 

Ostéomes T.  A.  du  tissu  osseux. 

Lésions  diverses  :  Exostoses  syphi- 
litiqueSt  ostéogéniques,  ossifica- 
tions inflammatoires,  etc. 

Odontomes T.  A.  du  tissu  dentaire. 

Exostoses  par  périostite  alcéolo- 

dentaire.  ■ 
T.  A.  à  tissus  multiples. 


V.  —  Tumeurs  constituées  par  du  tissu  musculaire. 


1*  Myomes  â  fibres  striées, 
2"  Myomes  à  fibres  lisses. . 


T.  A.  du  tissu  musculaire  strié. 
T.  A.  des  tissus  musculaires  lisses. 
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VI.  —  Tuxasan  conatitaèes  par  da  tlnra  nenreoz. 

i*  Nén^mes  médaUaires  oa  gan- 


gUounaires 

2*  Névromes  fascicalés. 


T.  A.  da  tissa  nerveux  gris. 
T.  A.  des  cordons  nerveux. 
Névrite  hypertrophique  des  moi- 
gnon». 


VU.  —  TnmenrB  lormôes  par  des  vaisseaux  sanguins. 

Angiomes  simples  et  caverneux. . .  |  Lésions  de  nature  diverse, 

VUL  —  Tomears  formées  par  des  Taisseaux  lymphati^pies. 
Lym phangiooftes.. |  Angiohueiteê  diverses. 

Vin  bis.—  Tumeurs  formées  par  le  tissu  des  ganglions  Isrm- 

phatiques. 

T.  E.  et  même  A.  du  tissu  lympha- 
tique. 

Foyers  locaux  de  puUulation  des 
globules  blancs  dans  la  leucocy- 
thémie. 

Adénites  et  lymphangites  infec- 
tieuses» 

Myeosis  fongoide. 

IX.  —  Tumeurs  airant  leur  tjrpe  dans  le  tissu  épithélial. 
1<*  ÉpitlièUomes. 


Lymphadénomes. 


i*  Épithéliome  pavimenteux  lobule. 
2*  Épithéliome  pavimenteux  perlé. . 


3«  Épithéliome  tubulé. 


4*  Épithéliome  à    cellules    cylin- 
driques   

2*>  Papillomes. 
1*  Papillomes  cornés '. 


2*  Papillomes  muqueux, 


T.  E.  du  tissu  épidermique  corné. 

T.  I.  ou  peu  E.  du  même  tissu. 

T.  A.  des  endothéliums  des  vais- 
seaux. 

T.  E.  de  l'épithélium  sudoripare, 
de  l'épithélium  sébacé,  etc. 

T.  très  E.  de  quelques  épithéliums 
glandulaires,  et  même  de  l'épi- 
derme  corné. 

T.  E.  des  épithéliums  cylindriques. 


T.  A.  de  l'épiderme  corné. 
Lésions  diverses  :  cors,  verrues,  etc. 
T.  A.  des  épithéliums  des  muqueu- 
ses. 
Lésions  inflammatoires  diverses. 
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3'  Adtaomes. 

1<>  Âdéaomes  acineui 


â«  Adénomes  tubulés  à  cellules  cy- 
lindriques  


4»  Kystes. 


1°  Kystes  sébacés.  A.  simples 

B.  dermoides.. . 

2^  Kystes  séreux,  muqueux  et  col- 
loïdes   


T.  A.  de  certains  épithéliums  glan- 
dulaires. 

Inflammations  glandulaires  di- 
verses. 

T.  A.  des  épithéliums  glandulaires 

cylindriques  des  dirers  types. 
Kystes  inflammatoires  divers. 


ComédonSf  loupes,  etc. 

T.  A.  de  l'épiderme  fœtal. 

T.  A.  fœtales  plus  complexes  encore. 

T.  A.  des  épithéliums  des  canaux 

excréteurs. 
Kystes  prolifères  de  l'ovaire  :  T.  A. 

fœtales. 
Inflammations  des  cavités  séretues 

ou  des  gaines  tendineuses^  etc. 
Maladies    kystiques    de    diverses 

glamdes. 
Cavités  d'origines  diverses. 


IL.  —  Tumeurs  mixtes. 

Tumeurs  diverses  à  tissus  multiples.  |  Tumeurs  des  tissus  transitoires  de 

la  période  fœtale. 


CHAPITRE   II 

Tumeiirs  des  tissns  définitifs  ou  tameurs 

simples. 


I.  —    TISSUS  ÉPIDERMIQUES. 
10  Type  corné. 

Formes  embrtonnaires.  —  A  l'œil  nu  ces  tumeurs 
présentent  «  une  coloration  d*un  gris  rosé,  sur  la- 
quelle tranchent  des  points  opaques  ou  translucides 
et  des  trac  tus  fibreux  ». 

Leur  cohésion  très  faible  leur  a  fait  donner  par 
Gruveilhier  le  nom  de  cancer  friable.  La  pression  fait 
sourdre  des  grumeaux  cohérents,  non  miscibles  à 
l'eau,  qui  rappellent  assez  bien  l'aspect  des  comédons 
qu'on  exprime  des  glandes  sébacées  du  nez.  Le  ra- 
mollissement des  parties  centrales  en  une  sorte  de 
bouillie  athéromateuse  est  fréquent  par  le  fait  de 
l'absence  de  vaisseaux  nourriciers. 

Structure.  —  Au  microscope  la  surface  de  coupe 
(fig.  4)  présente  des  masses  épithéliales  compactes, 
cohérentes,  séparées  les  unes  des  autres  par  un  stroma 
conjonctif.  Elles  apparaissent,  suivant  Ja  direction  de 
la  coupe,  tantôt  sous  la  forme  d'îlots  arrondis  et  iso- 
lés, tantôt  sous  la  forme  de  nappes  plus  ou  moins 
étendues,  diversement  anastomosées.  La  tumeur  est 
en  réalité  constituée  par  des  cylindres  épithéliaux 
pleins,  plus  ou  moins  réguliers,  dont  la  direction  gé- 
nérale reste  perpendiculaire  à  la  surface  de  la  peau. 
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Les  coupes  parallèles  à  la  surface  montrent  surtout 
des  sections  transversales  arrondies,  tandis  que  sur 


D  l^e   âplder-niqda  « 


(«plthWoina  loboltl- 

cellales    épidermlqnftfl ;   g.   globe  corné;    t,  Ilhu   conjonctif  d 


les  coupes  perpendiculaires  les  sections  longitudi- 
nales  prédominent. 

Les  cylindres  épithéliaus  s'anastomosent  plus  ou 
moins  les  uns  avec  les  autres;  il  en  résulte  un  aspect 
alvéolaire,  différent  de  celui  qui  se  rencontre  dans 
les  tumeurs  des  glandes  acineuses,  mais  parfois  assez 
caractérisé  pour  mériter  le  nom  de  oaroluomcB  de 
1&  peau  que  donnent  à  ces  tumeurs  les  auteurs 
allemands. 

Cellules.  —  Les  cellules  qui  constituent  par  leur 
réunion  les  cylindres  que  nous  venons  de  décrire 
présentent  les  caractères  typiques  del'épiderme.  Elles 
sont  réunies  en  masses  compactes,  soudées  par  un  ci- 
ment, sans  interposition  de  vaisseaux  ou  d'aucun  lissu 
étranger.  Elles  aïfectentune  disposition pavi menteuse  ; 
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les  couches  se  succède at  dans  le  même  ordre  et  avec 
les  mêmes  caractères  que  dans  la  peau  normale  ;  avec 
cette  différence  essentielle  que,  l'accroissement  se 
faisant  dans  la  profondeur  des  tissus,  les  cellules  les 
plus  anciennes  ne  peuvent  s'étaler  en  surface  et  sont 
comme  emprisonnées  au  centre  des  cylindres  pleins. 

La  couche  la  plus  jeune  est  à  la  périphérie  des 
Ilots  ;  elle  rappelle  l'aspect  de  la  couche  génératrice 
de  Malpighi  ;  les  cellules  sont  là  plus  ou  moins  em-^ 
bryonnaires,  un  peu  cylindriques,  plus  colorées,  plus 
homogènes,  moins  distinctes  les  unes  des  autres 
qu'elles  ne  le  seront  plus  tard.  La  limite  externe  est 
d'ordinaire  nette  et  tranchée  avec  le  stroma. 

Les  cellules  plus  anciennes  sont  polygonales,  volu- 
mineuses, très  caractérisées  ;  leur  noyau  est  ovalaire, 
à  contours  nets,  de  coloration  inégalement  répartie, 
nettement  multi-nucléolé. 

Elles  sont  unies  entre  elles  par  les  fines  dentelures 
anastomotiques,  connues  sous  le  nom  de  pointes  de 
Max  Schultze.  Ces  cellules  sont  identiques  en  somme 
à  celles  du  corps  muqueux  normal  ;  mais  elles  sont 
beaucoup  plus  volumineuses  et  montrent  plus  nette- 
ment leurs  détails  de  structure. 

Au  centre  l'évolution  épidermique  se  poursuit  avec 
ses  phases  ordinaires  :  infiltration  d'éléidine  ;  aplatis- 
sement, dessiccation  des  cellules;  état  vacuolaire  des 
noyaux;  infiltration  par  la  substance  cornée,  que  le 
picrocarmin  colore  vivement  en  jaune. 

Par  le  fait  même  de  son  mode  de  développement 
cette  partie  centrale  est  constituée  par  des  couches  de 
cellules  aplaties,  disposées  en  couches  concentriques 
en  bulbe  d'oignon;  on  lui  donne  le  nom  de  globe 
corné  (fi  g.  2). 

Dans  les  formes  moyennes  les  globes  cornés  sont  très 
distincts  au  centre  des  cylindres  épithéliaux,  dont  ils 
n'occupent  que  la  partie  centrale  (épithélioma  lo- 
bnlé). 

3. 
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Dans  les  formes  très  malignes  l'évolution  épidefmi- 
que  est  moins  avancée,  les  globes  sont  plus  rares  sans 
faire  complèlement  défaut;  ils  sont  aussi  moins  co- 
lorés, leurs  cellules  res- 
tent plus  distinctes,  l'as- 
pect est  moins  feuilleté. 
De  plus  les  masses  épi- 
théliales  sont   plus  rap- 
.    prochées  etplus  diffuses. 
La  périphérie  moins  nette 
et     plus     embryonnaire 
n'est  pas  aussi  nettement 
Fig.  î.  —  Globe  corné  irès  grossi.      séparée  du  stroma. 

Ces     formes    rentrent 
e,  «IIbIh  épid-rmiqBt.  de  la      souvent    dans    l'épithé- 
q^ei'ï^l«^f;r"^",'f«»'X-      "o^a  «of  al*  de  Gornii 
matioD;  e.  couches  cuncEniriqaea      et  Ranvier,  sans  consti- 
decetUiwraœplèiBnenicoméM.      tuer    d'ailleurs    à    elles 
seules  ce  groupe  artificiel. 
Dans  les  cas  à  marche  lente,  les  globes  cornés  très 
secs  et  très  développés  sont  prédominants;  leur  péri- 
phérie touche  directement  le  stroma,  les  couches  plus 
jeunes  faisant  à  peu  près  défaut  (épith41ioma  perlé). 
Stroma.  —  Le  tissu  conjonctif  du  stroma  est  pauvre 
en  vaisseaux  ;  il  est  disposé  en  nappes  connectives  va- 
guement concentriques  aui  cylindres  épithéliaux.  11 
présente    d'ordinaire    une     structure    fasciculée    et 
adulte;  cependant,  d'après  Cornil  et  Ranvier,  dans 
les  formes  à  marche  rapide,  le  stroma  est  entièrement 
embryonnaire,  surtout  à  la  périphérie  de  la  tumeur  ; 
il  peut  alors  présenter  l'aspect  du  tissu  muqneux. 

Au  voisinage  de  la  surface,  le  stroma  est  souvent  le 
siège  d'inllammatiom  du  type  mierobim  ;  sous  cette 
influence  il  devient  embryonnaire  et  végétant,  au  sein 
des  masses  épithéliales  elle-mêmes.  Quand  cet  état  est 
très  accusé,  il  donne  à  la  surface  de  la  tumeur  un 
aspect  villeux. 
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FoBMBS  ADULTBS.  —  L'aspect  d'ensemble  (flg.  3)  rap- 
pelle celui  de  la  penu  sirapiement  hypertrophiée.  La 
ligne  profonde  de  séparation  de  Tépiderme  et  du 
derme  reste  régulière;  elle  n'est  pas  rompue  par  les 
végélatioDsépithéliales,  comme  il  arrive  toujours  dans 
lex  formes  embryonnaires.  Dès  lors  révolution  des 
cellules  proliférées  se  poursuit  vers  la  surface,  les 


couches  cornées  sont  parallèles  et  superposées,  avec 
des  ondulations  papillaires.  Assez  souvent  la  prolifé- 
ration est  encore  assex  exubérante  pour  donner  nais- 
sance à  des  globes  cornés,  mais  ils  sont  alors  ovalaires, 
allongés  ;  en  continuité  avec  les  couches  épidermiques 
de  la  surface  et  non  plus  inclus  au  sein  de  cylindres 
profonds. 

Les  papilles  dermiques  plus  ou  moins  effacées  ne 
prennent  pas  une  part  importante  à  ces  formations 
(paplUamM  oomès). 


«s  TUMSUBS  SINPLIS. 

Letpt^Uomt*eoii>éiA«i  «uteur*  conatitueut  une  claase 
des  plD«  complexe»,  «n  y  loit  figurer,  à  cAté  des  (ormes 
adultes  dea  tumeurs  do  type  épidermiqae  coroé,  des  for- 
DiatioQS  de  nature  îrntatÏTe  ou  microbienDe. 

Lee  cors  sont  le  fait  d'une  hypertrophie  irritative  de 
cause  mécanique,  qui  porte  sur  les  couches  coroées,  et  en- 
traîne la  disparition  atrophique  des   papilles  dermiques. 

Dana  les  vermsa,  au  coDtraire.t'épîderme  s'amincit,  pen- 
dant que  les  papilles  s'taypertropbieut,  s'atlougeut,  se  ra- 
mifient et  s'infiltrent  de  cellules  embryonnaires  conjonc- 
tives. U  s'agit  en  pareil  cas  d'une  fermeotation  conjonctive 
dermique. 

L'acné  varùAiforme  ou  moIllUCDm  contagionun 
(fig.  4)  est  une  termentation  qui  porte  au  contraire  sur  tes 


d«  U   [AlLU  noriDilfl,  m;  E,  coache  griaulouH  infiitne   d'èLpldln»,  «d 

cbe  coroie  iiip«rllci«lk  ;  d,  derme  culapè;  U  lohulei  du  inaUuBCiini  ; 
9,co1IuIm  èpidermiques  trinsformée*  en  corpuKulei  iiolés  pir  [d  fer- 
menUtlOD  ipéclile. 

cellules  épidermiques  elles-mêmes.  Les  cellules  proliféréea 
donnent  naissance  &  un  refoulement  en  cul-de-sac,  pseudo- 
([laBdulaire,  de  la  couche  cornée  dans  le  derme  boub-jb- 
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cent  Cette  lésion  a  été  très  exactement  décrite  par  Re- 
naut  (I),  mais  nous  ne  saurions  accepter  l'interprétation 
qu'il  en  donne.  Pour  loi,  il  s'agit  d'une  évolution  toute 
particulière  des  cellules  des  glandes  sébacées,  devant  pren- 
dre place  comme  une  sorte  de  type  évolutif  anormal,  à 
côté  des  évolutions  physiologiques  cornées  et  sébacées. 

Pour  nous,  la  modification  des  cellules  qui  les  trans- 
forme en  boules  hyalines,  d'un  aspect  très  caractéristique, 
est  en  réalité  une  fermentation  spéciale,  avec  le  sens  que 
nous  attachons  à  ce  terme  et  que  nous  préciserons  plus 
tard.  De  plus  les  cellules  altérées  appartiennent  au  corps 
muqueux,  comme  le  montrent  tout  à  la  fois  l'éléidine  qui 
les  infiltre,  les  traces  très  nettes  de  l'évolution  cornée, 
et  les  vestiges  encore  apparents  des  papilles  atrophiées  (2). 


20  Type  sébacé. 

Formes  «ifBRTONNAiiiEs.  —  La  prolifération  néopla- 
sique  des  cellules  du  type  sébacé  s'observe  plus  rare- 
ment que  celle  des  cellules  cornées.  L'aspect  général 
de  la  coupe,  la  distribution  des  cylindres  épithéliaux, 
les  caractères  du  stroma  sont  les  mêmes  que  dans  les 
tumeurs  correspondantes  du  type  corné.  La  différence 
réside  tout  entière  dans  les  caractères  propres  aux 
cellules  fondamentales.  Celles-ci  sont  plus  petites, 
moins  distinctes,  moins  cohérentes;  elles  ne  présen- 
tent pas  de  pointes  de  Schultze  ;  leur  noyau  est  pré- 
dominant ;  elles  rappellent  en  un  mot  les  cellules  pa- 
vimenteuses  de  la  périphérie  des  glandes  sébacées. 
Leur  évolution  aboutit  à  la  fonle  graisseuse  ;  de  là 
Texistence  au  centre  des  cylindres  épithéliaux,  ou 
disséminées  entre  les  cellules  elles-mêmes,  de  petites 
niasses  claires,  d'aspect  sébacé,  qui  remplacent  les 
globes  cornés  du  type  précédent  (fig.  5). 

(1)  Archives  de  dermatologie,  1880. 

(2)Toat  réceuiment  Neisser  a  décrit  un  parasite  spécial,  infiltré  dans 
les  corpusculet  du  nidllusGain,  et  qu  il  considère  comme  la  cause  de  la 
tésioD. 
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Cette  forme  de  tumeur  n'a  pas  encore  été  exacte- 
ment décrite  ;  on  en  fait  suivant  les  cas  tantôt  un 
Apitbélloma  en  dégénérescence  graisseuse,  tan- 
tôt simplement  un  âptthélloma  tabulé,  tantâl 
même  une  tumeur  à  corps  ovi formes,  uncyllndrome. 


1 


Pour  Corail  et  Ranvier   les  éptthéllomes   tobalés 

sont  des  tumeurs  composées  de  cylindres  pleim  ou  de 
traînées  d'épitliélium  pavîmenteux  ne  subissant  pas  d'évo- 
lution ipidermigue,  anastomosés  les  une  avec  les  autres  et 
logés  au  milieu  d'un  slroma  coujonctir  La  déRuitioa  de 
ce  groupe  repose  surtout  sur  des  caractères  négatifs  ;  on  y 
range  en  Tail  toutes  les  luoieurs  cousliluèes  par  des  cellu- 
les netleuieot  épithéliales,  quand  ces  dernières  ne  sont 
pas  cylindriques,  qu'elles  ne  montrent  pas  d'évolution 
cornée,  et  que  de  plus  la  structure  générale  de  la  tumeur 
ne  présente  paa  les  caractères  des  carcinomeB.  Il  en  . 
résulte  que  les  tumeurs  d'origine  épitbéliale  tes  plus  di- 
verses méritent  également  le  nom  d'épithéliomes  tubulés 
et  qu'on  ne  saurait  en  donner  une  description  générale 
précise. 

Formes  adultes.  —  La  prolifération  cellulaire  abou- 
tit à  la  formation  de  glandes  sébacées  qui  ne  diffè- 
rent guère  des  glandes  normales  que  par  leur  nombre 
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excessif,  leur  mode  de  distribution  et  par  l'absence  ou 
rirrégularité  de  leurs  canaux  excréteurs  (adénomes 
acinenx?). Dans  l'acné  hypertrophique  du  nez  la  couche 
néoformée  arrive  à  atteindre  plusieurs  centimètres 
d'épaisseur. 

Les  kystes  sébacés  simples  des  auteurs  ne  sont 
pas  des  tumeurs  vraies,  mais  des  inflammatioos  des 
glandes  sébacées.  Les  comédons  sont  le  fait  de  la  réten- 
tion simple  du  sébum  dans  les  follicules  pileux,  provo- 
quée parfois  par  la  présence  du  demodex  foUiculorum. 

Les  kystes  sébacés  proprement  dits  sont  le  fait  de 
la  dilatation  des  glandes  sébacées  par  leurs  cellules  cons- 
tituantes, proliférées,  mais  ayant  subi  une  dégénérescence 
pathologique  spéciale.  Celle-ci  présente  pour  nous  les  ca- 
ractères d'une  fermeûtation  microbienne  ;  elle  aboutit  à  la 
désintégration  des  cellules  en  une  masse  d'aspect  graisseux, 
dans  laquelle  on  reconnaît  plus  ou  moins  bien  la  forme 
des  cellules  préexistantes  et  qu'on  appelle  mellicérique 
ou  stéatomateuse^  suivant  qu'elle  rappelle,  par  sa  consis- 
tance, le  miel  ou  la  cire. 

Le  kyste  sébacé  est  ordinairement  constitué  par  une  ca- 
vité unique  résultant  de  la  distension  d'une  seule  glande. 
Quand  la  région  est  riche  en  glandes  sébacées,  la  lésion 
s'étend  à  des  glandes  multiples  ;  peut-être  même  provo- 
que-t-elle  la  formation  hypertrophique  de  culs-de-sac 
nouveaux  ;  la  tumeur  présente  alors  un  aspect  lobule,  tel 
est  souvent  le  cas  des  loupes  du  cuir  chevelu.  Sur  les 
coupes,  il  arrive  parfois  que  l'aspect  rappelle  celui  d'un 
épithélioma  lobule  dont  les  lobules  seraient  pressés  et  ré- 
guliers ;  mais  cette  régularité  même  n'appartient  pas  à  l'é- 
pithélioma,  et  de  plus  les  caractères  du  mode  ferraentatif 
des  cellules  épithéliales  sont  très  différents  de  leurs  évolu- 
tions physiologiques. 

L'épithélioma  pavimenteux  calcifié  de  Malherbe 
de  Nantes  est  également  une  lésion  inflammatoire  des  glan- 
des sébacées,  guérie  par  calcification. 

Les  kystes  dermoldes  qui  figurent  parmi  les  kystes 
sébacés  des  auteurs  sont  des  tumeurs  à  tissus  multiples, 
ressortissant  aux  néoplasies  des  tissus  fœtaux  transitoires 
qui  feront  l'objet  d'un  chapitre  particulier. 


TUHBURS  SIMPLES. 


3°  Type  andoripare. 


FoBHEs   EMBRYONNAIRES.   —  Bien  que  répithélium 

des  glandes  sudoripares  appartienne  à  la  famille  épi- 
dermique,  il  se  distingue  nettement  des  deux  premiers 
types  que  nous  venons  de  décrire.  Les  tumeurs  qui 
en  dérivent  se  rapprochent  beaucoup  plus  des  tu- 
meurs glandulaires  que  nous  étudierons  pins  tard, 
que  des  autres  tumeurs  d'origine  cutanée. 

Les  formes  de  malignité  moyenne  sont  les  plus  fré- 
quentes, ce  sont  celles  qui  ont  été  bien  étudiées  par 
Verneuil.  Le  tissu  épitbé liai 
s'y  présente  sous  la  forme 
de  tubes  ou  de    cylindres 
pleins,   anastomosés  entre 
euï  par  des  bourgeons  laté- 
raux (fig.  6),  les  uns  se  pré- 
sentant en    sections  trans- 
versales rondes,  les  autres 
Fig.  6.  — TuiiuHirenbr;»BDura    en   sections    longitudinales 
du  ijpe  audaripirc  (6pithè-    Cylindriques. 
iiomatQDtiU).  i^^  celittles  qui  les  cons- 

tituent rappellent  encore  un 
peu  le  type  épidermique  :  elles  sont  encore  plus  pe- 
tites et  moins  soudées  entre  elles  que  les  cellules 
sébacées  ;  leur  noyau  est  moins  distinct  ;  elles  sont 
cubiques  plutôt  que  polygonales.  Enfin  elles  ne  pré- 
sentent ni  évolution  cornée,  ni  évolution  sébacée. 

Le  stroma  intertubulaire  est  adulte.  A  cette  étape 
évolutive,  ces  tumeurs  répondent  k  la  description  de 
rApithélioma  tnbnlé;  mais  elles  ne  sont  pas  seules 
à  constituer  ce  groupe.  De  plus  la  distribution  tubu- 
laire  et  l'aspect  cubique  des  cellules  épithéliales  n'ap- 
partiennent qu'aux  formes  de  malignité  moyenne. 
Dans  les  formes  très  embryonnaires,  les  cellules  sont 
plus  arrondies;  elles  se  répartissent  en  Ilots  irrégu- 
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liers  ou  ovalaîres  au  sein  d'uu  stroma  moins  bien 
organisé  ;  la  tumeur  devient  un  carcinome. 

Formes  adultes.  —  Les  tubes  sont  plus  longs,  un 
peu  enroulés  ;  les  cellules  s'y  disposent  en  deux  ran- 
gées latérales  régulières  ;  Tensemble  prend  Taspect 
des  glandes  hypertrophiées.  On  les  confond  souvent 
dans  les  descriptions  courantes  avec  les  formes  em- 
bryonnaires tubulées;les  polyadèaomes  sudoripares 
des  auteurs  répondent  tantôt  à  Tune,  tantôt  à  Tautre 
de  ces  deux  étapes  évolutives  des  tumeurs  sudori- 
pares. 


II.  —  TISSUS  ÉPITHÉLIAUX  DES  REVÊTEMENTS 

MUQUEUX. 

1*"  Typa  cubique. 

Formes  embryonnaires.  —  Elles  présentent  les  plus 
grandes  ressemblances  avec  les  tumeurs  de  même 
nature  des  glandes  sudoripares;  elles  sont  assez  rares 
et  ne  nous  arrêteront  pas. 

Au  niveau  du  sein  les  tumeurs  superficielles  d'ori- 
gine sudoripare,  et  les  tumeurs  profondes  d'origine 
galactqphore  présentent  entre  elles  de  notables  res- 
semblances. Les  petits  canaux  galactophores,  seuls 
pourvus  d'un  épithélium  cubique,  sont  le  point  de  dé- 
part de  ces  formes  ;  comme  les  formes  correspon- 
dantes des  épithéliomas  sudoripares,  elles  deviennent 
alvéolaires  à  l'état  très  malin,  et  restent  tubulées  à 
un  moindre  degré  de  malignité. 

Formes  adultes.  —  Elles  sont  constituées  par  des 
tubes  ramifiés  au  sein  d'un  tissu  conjonctif  en  nappe. 
Les  tubes  présentent  une  lumière  de  petite  dimen- 
sion ;  ils  sont  tapissés  par  des  cellules  épithéliales  cu- 
biques disposées  sur  une  seule  rangée. 


TUMEURS  SIMPLES. 


i"  Typ»  cylindrique. 


Formes  ehbrïonnaibbs.  —  La  cellule  cylindrique 
haute,  h  bords  droits,  à  partie  périphérique  claire,  est 
la  forme  adulte  du  type  que  nous  étudions;  c'est  dire 
qu'elle  est  relativement  rare  dans  les  tumeurs  em- 
bryonnaires de  cette  origine. 

Cellules.  —  Les  cellules  jeunes  du  type  cylindrique 
sont  arrondies  et  tassées  ;  elles  se  réunissent  en  amas 
qui  tendent  assez  rapidement  à  prendre  une  forme 
ovalaire  ou  à  se  rapprocher  de  la  disposition  tubulée. 

Dans  les  cas  de  malignité  moyenne  (fig.  7)  on 
trouve  côte  à  côte  des  amas  de  cellules  très  embryon- 


naires qui  ne  peuvent  être  caractérisées;  d'autres 
dans  lesquels  les  cellules  sont  encore  peu  avancées  en 
évolution,  mais  trahissent  déjà  leur'origine  par  la 
forme  tubulée  de  leurs  colonies  ;  d'autres  enfin  dans 
lesquelles  les  cellules,  disposées  en  tubes  creux, 
prennent  la  forme  cylindrique  plus  ou  moins  parfaite, 
et  sont  très  reconnaissables.  Dans  ces  tubes,  le  plus 
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souvent  les  cellules  sont  disposées  en  couches  multi- 
ples sans  stratification  régulière;  les  plus  profondes 
sont  petites  et  rondes,  les  superficielles  seules  sont 
allongées  et  cylindriques. 

Stroma.  —  Le  stroma  suit  les  variations  des  colo- 
nies cellulaires  ;  il  est  peu  abondant,  souvent  muqueux 
et  mal  organisé.  Dans  les  formes  très  malignes  l'aspect 
devient  alvéolaire;  le  tissu  conjonctif  qui  forme  les 
alvéoles  est  peu  abondant,  souvent  il  fait  plus  ou 
moins  défaut  ;  les  cellules  épithéliales  sont  alors  sim- 
plement infiltrées  au  milieu  des  tissus  préexistants, 
peu  influencés  par  leur  présence  et  qui  ne  cèdent  qu'à 
leur  nombre.  Dans  la  figure  7,^il  s*agit  d'une  tumeur 
maligne  de  l'estomac,  dans  laquelle  le  stroma  est 
presque  exclusivement  représenté  par  les  muscles 
lisses  de  la  tunique  musculaire. 

Ce  n'est  que  dans  les  formes  intermédiaires  que  les 
cellules  épithéliales  se  présentent  presque  toutes  à 
Tétat  cylindrique  et  tapissent  régulièrement  des  tubes 
allongés  ou  des  cavités  kystiques  arrondies.  La  dispo- 
sition en  tubes  ou  en  cavités  dépend  elle-même  de  la 
nature  de  la  cellule  cylindrique  considérée. 

Variétés,  —  Bien  que  nous  ayons  réuni  dans  une 
description  commune  les  tumeurs  des  divers  types 
cylindriques,  celles-ci  présentent  en  réalité  des  diffé- 
rences spécifiques  qui  les  séparent  les  unes  des  au- 
tres. 

L'épitbélium  cylindrique  de  l'estomac,  par  exemple, 
ne  saurait  être  identifié  avec  l'épithélium  cylindrique 
des  grands  canaux  galactophores  ;  ce  dernier  paraît 
être  le  point  de  départ  de  ces  tumeurs  volumineuses 
du  sein,  dont  la  structure  correspond  à  une  étape  in- 
termédiaire et  qu'on  décrit  sous  le  nom  de  cystosar- 
comes.  Les  cavités  kystiques  y  sont  régulières,  l'épi- 
thélium adulte  ;  le  stroma  est  relativement  embryon- 
naire. Le  développement  est  assez  lent,  mais  continu  ; 
il  peut  atteindre  des  proportions  énormes  ;  la  généra- 
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liaation  et  les  récidives  font  habituellement  déraut. 
Formes  adultes.  —  Les  cellules  sont  adultes,  biea 
caractérisées,  et  de  plus  disposées  uniquement  en 
tubes  ou  en  kystes  réguliers.  Les  diQérences  entre  les 
diverses  variétés  spéciQques  du  type  cylindrique  ap- 
paraissent encore  plus  nettement  que  pour  les  formes 
embryonnaires. 

Les  unes,  qui  se  caractérisent  par  des  cavités  kysti- 
ques sont  décrites  sous  le  nom  de  kjrates  muqueux; 
les  autres  sont  constituées 
c.     par   des  tubes  juxtaposés 
bien   formés,  assez    régu- 
liers, se  présentant  sur  les 
^     préparations  avec  des  for- 
mes diverses  déterminées 
par  l'incidence  de  la  coupe 
(adânomea  tu  bu  lés). 
Quand  ces  tumeurs  adul~ 

Fig.  S.  —  Tumeur  adoLU  du  type    tes    proviennent    des    COQ- 

épiih^iùl  cylindrique  de  rêvé-  ^  jj  eicréteurs  inclus 
dans    les    tissus,    comme 

t,  tub«9  cpeui  tapiiiéi  psr  uu  ceux  du  sein  par  exemple, 
BM''«X™ù!rht"TtiMu''oii-  ^"^^^  *^  développent  en 
joDciif  lûchs  de  Kiùièncmeut.  noyaux  arrondis  bien  limi- 
tés. Sur  les  surfaces  libres 
elles  ont  une  grande  tendance  k  prendre  la  forme  de 
polypes. 

La  surface  de  ces  derniers  porte  une  couche  de  re- 
vêtement cylindrique,  en  continuité  directe  avec  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  replis  tubu- 
lés,  inclus  dans  la  profondeur  de  la  tumeur,  et  dont 
la  plupart  affectent  une  direction  générale  perpendi- 
culaire à  la  surface  de  la  muqueuse  sur  laquelle  ils 
s'ouvrent  (flg.  8). 

Le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  tubes  est  ordinai- 
rement peu  avancé  en  organisation,  aussi  bien  dans 
les  formes  sessiles  que  dans  les  formes  polypeuses, 
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mais  surtout  dans  ces  dernières.  Il  est  lâche,  plus 
riche  en  fibres  élastiques  qu'en  travées  connectives, 
parfois  muqueux,  toujours  fortement  imprégné  de 
lymphe. 

La  distinction  est  habituellement  facile  entre  les 
formes  adultes  et  les  formes  embryonnaires  des  tu- 
meurs cylindriques;  par  contre,  dans  quelques  cas,  il 
est  difficile  de  reconnaître  si  Ton  a  affaire  à  une 
tumeur  adulte  du  type  cylindrique,  ou  à  une  tumeur 
du  tissu  cellulaire  lâche  sous-muqueux.  La  proliféra- 
tion néoplasique  du  tissu  sous-muqueux  entraîne  une 
hypertrophie  secondaire  des  glandules  qui  peut  en 
imposer  pour  une  tumeur  d'origine  épithéliale.  La 
difficulté  de  distinguer  le  tissu  fondamental  du  tissu 
accessoire  en  pareil  cas  est  le  fait  de  la  solidarité 
étroite  qui  existe  entre  le  tissu  épithélial  et  le  tissu 
conjonctif.  On  la  rencontre  également  dans  Tétude 
des  tumeurs  glandulaires. 


La  classe  des  kystes  de  Cornil  et  Ranvier  est  artifi- 
cielle et  très  complexe  ;  nous  avons  déjà  vu  ce  qu'il  fal- 
lait penser  des  kystes  sébacés  ;  le  secood  groupe  dans 
lequel  il  réunit  les  kystes  séreux,  muqueux  on  col- 
lofdes,  présente  la  même  complexité.  Les  cavités  sé- 
reoses,  comme  Thygroma,  sont  des  hypertrophies  d'ori- 
gine mécanique.  Les  kystes  des  glandes  réunissent 
des  processus  divers  :  des  tumeurs  vraies,  mais  surtout 
des  hydropîsies  par  irritation  inflammatoire;  des  réten- 
tions de  produits  sécrétés  ;  enfin  les  maladies  kystiques  de 
divers  organes,  et  en  particulier  des  seins,  du  foie,  des  tes- 
ticules et  des  reins.  Ces  maladies  kystiques  constituent  une 
espèce  nosologique  encore  mal  connue,  mais  elles  n'appar- 
tiennent pas  aux  tumeurs  proprement  dites. 

Les  kystes  prolifères  des  ovaires  sont  des  tumeurs 
vraies,  analogues  par  leur  signification  aux  kystes  der- 
moïdes.  Comme  ces  derniers,  elles  sont  des  tumeurs  à 
tissus  multiples  qui  ressortissent  aux  tissus  transitoires 
de  la  période  du  développement. 


58  TUMEURS  SIMPLES. 

30  Type  à  cils  vibratiles. 

Ce  genre  d'épithélium  donne  beaucoup  plus  rare- 
ment naissance  à  des  tumeurs  que  les  deux  précé- 
dents. Les  formes  embryonnaires,  très  rares,  se  con- 
fondent avec  celles  des  types  cylindriques.  Les  formes 
adultes  s'observent  quelquefois,  surtout  dans  les 
fosses  nasales,  et  constituent  quelques-uns  des  polypes 
de  cette  région. 

Elles  ne  diffèrent  que  par  le  caractère  de  leurs  cel- 
lules des  adénomes  tubulés  ou  polypeuxdu  type  cylin- 
drique vulgaire. 

III.  —  TISSUS  ÉPITHÉLIAUX  DES  ORGANES 

GLANDULAIRES. 

Les  tumeurs  de  cette  origine  sont  les  plus  fréquen- 
tes et  les  plus  importantes  à  connaître  de  toutes  les 
tumeurs.  Les  formes  adultes,  relativement  plus  rares, 
sont  assez  bien  connues,  mais  les  descriptions  que 
donnent  les  auteurs  des  formes  embryonnaires  sont 
confuses  et  inexactes,  parce  qu'on  a  méconnu  la  spé- 
cificité étroite  qui  sépare  les  épithéliums  glandulaires 
les  uns  des  autres. 

On  cherche  à  constituer  des  espèces  de  tumeurs  en 
prenant,  pour  base  de  distinction,  des  détails  secon- 
daires de  structure,  ou  des  transformations  que  l'on 
croit  dégénératives  et  atypiques  ;  alors  qu'en  réalité 
chaque  épithélium  glandulaire  donne  naissance,  par 
sa  végétation  néoplasique,  à  une  série  de  tumeurs  qui 
lui  est  propre.  C'est  ainsi  qu'il  y  a  des  tumeurs  em- 
bryonnaires mammaires,  pancréatiques,  gastriques, 
hépatiques,  etc. 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  la  description  dé- 
taillée  de    toutes    les    tumeurs    glandulaires,    nous 
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devrons  nous  contenter  d'en  décrire  quelques-unes 
prises  pour  types.  Les  autres  espèces  se  rapprochent 
plus  ou  moins  des  types  choisis,  suivant  les  affinités 
et  les  ressemblances  physiologiques  de  leurs  cellules 
fondamentales;  mais  elles  en  diffèrent  toujours  par 
quelques  caractères  spéciaux,  en  rapport  avec  les  pro- 
priétés spéciales  à  leur  tissu  d'origine.  On  ne  doit 
jamais  oublier  cette  notion  capitale  dans  Tétude  des 
cas  particuliers. 

Le  genre  classique  le  plus  important  dans  l'histoire  des 
tumeurs  malignes,  le  carcinome  a  été  principalement 
édifié  sur  l'étude  des  formes  embryonnaires  des  tumeurs 
épithéliales  glandulaires;  il  se  compose  d'ailleurs  de  tu- 
meurs d'origines  très  diverses.  Nous  résumons  ci-dessous 
la  description  qu'en  donnent  Cornil  et  Ranvier. 

Les  Allemands  reconnaissent  aujourd'hui  deux  espèces 
de  carcinomes  :  les  carcinomes  épithéliaux  qui  ne  sont  au- 
tres que  les  tumeurs  épithéliales  de  la  peau,  et  les  carci- 
nomes proprement  dits.  Ils  reconnaissent  d'ailleurs  une 
origine  épithéliale  à  ces  deux  espèces.  La  plupart  des  au- 
teurs français  ne  comprennent  dans  ce  genre  que  les  car- 
cinomes proprement  dits  des  auteurs  allemands.  Cornil 
et  Ranvier  tiennent  d'autant  plus  à  cette  séparation  absolue 
qu'ils  admettent  pour  les  carcinomes  une  origine  exclusi- 
vement conjonctive.  Ils  en  donnent  la  définition  suivante  : 

Le  carcinome  est  une  tumeur  composée  d'un  utrr/ma  fibreux 
Umitcmt  des  alvéoles,  qui  forment  par  leur  communication 
un  système  caverneux;  ces  alvéoles  sont  remplies  de  cellules' 
libres  les  unes  par  rapport  aux  autres,  dans  un  liquide 
plus  ou  moins  abondant. 

Pour  eux,  comme  pour  tous  les  auteurs,  le  stroma  est  la 
partie  constituante  essentielle  du  carcinome  ;  il  est  formé 
par  des  travées  fibreuses  réunies  en  un  système  continu  et 
disposées  de  telle  façon  que  les  cavités  qu'elles  limitent 
s'ouvrent  les  unes  dans  les  autres  (fig.  9). 

Chaque  travée  comprend  un  ou  plusieurs  faisceaux  de 
tissu  conjonctif,  accompagnés  de  leurs  cellules  normales  ; 
celles-ci  sont  plus  nombreuses  au  niveau  des  confluents  des 
travées.  Sur  la  surface  du  stroma  qui  correspond  à  la  ca- 


a^  .nmt  .m  ne  ofraretta  jo»  i  pwncO'n-  ('"nés 
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ses  et  résistantes  ;  leur  aspect  ftbriUaire  est  atténué  ;  elles 
sont  homogènes,  très  réfringentes,  riches^  en  fibres  élas- 
tiques. 

Habituellement  les  parties  centrales  de  la  tumeur  s'a- 
tropbient,  par  une  sorte  de  fonte  granuleuse  des  cellules, 
qui  se  résolvent  en  un  détritus  que  résorbent  les  lympha- 
tiques. Dans  ce  cas  le  squirrhe  est  dit  atrofhique.  Le 
squirrhe  se  développe  d'ordinaire  lentement  et  peut  même 
disparaître  localement;  il  atteint  rapidement  les  ganglions, 
et  se  généralise  constamment  mais  lentement  à  la  majo- 
rité des  organes  et  des  tissus. 

Le  carcinoiiie  encAphaloIde  ou  médall*lre  pos- 
sède des  travées  minces  et  des  alvéoles  plus  grands,  par- 
fois visibles  à  rœil  nu.  Il  s'accroît  plus  rapidement,  mais 
sa  généralisation  est  plus  discrète.  Il  est  puttacé  quand  il 
est  très  mou  ;  érectile  ou  hémfitode  quand  ses  parois  con- 
tiennent des  vaisseaux  sanguins  très  nombreux,  souvent 
anévrysmaticfues,  et  pouvaut  devenir  le  point  de  départ 
d'hémorrhagies  interstitielles  plus  ou  moins  importantes. 
Les  carcinomes  lipomateax,  mnqueax  ou  eollolde, 
et  mëljuiiqae,  empruntent  leurs  caractères  d'espèces  à 
l'apparition  dans  leurs  cellules  de  substances  graisseuses, 
muqueuses  ou  colloïdes,  ou  enfin  de  pigment  mélanique. 
Ces  cinq  for>nes  de  carcinomes  doivent  leur  signification 
d'espèces  distinctes  à  ce  qu'elles  peuvent  donner  naissance 
à  des  tumeurs  secondaires  qui  présentent  les  mêmes  ca- 
ractères que  les  tumeurs  initiales. 

Les  carcinomes  de  toutes  les  espèces  peuvent  être  le 
siège  de  dégénérescence  graisseuse  et  de  transformation 
easéeuse;  ils  peuvent  s'enfia>f*mer  ou  devenir  villeux.  De 
là  naissent  quatre  variétés  qui  ne  méritent  pas  d'être  éle- 
vées au  rang  d'espèces  parce  que  leurs  caractères  se  per- 
dent dans  les  tumeurs  secondaires. 


1°  Typa  mammaire. 

FoiiMBS  EMBRYONNAIRES.  —  Daos  les  CES  de  moyenne 
malignité  la  stracture  de  la  tumeur  répond  assez 
exactement  à  la  description  classique  du  carcinome. 
La  tumeur  se  substitue  à  la  glande  qu'elle  envahit, 

Bard.  k 
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non  seulement  de  proche  en  proche,  mais  aussi  par 
un  mode  d'extension  discontinue  tel  que  certains  Ilots 
paraissent  éloignés  les  uns  des  autres,  disséminés  au 
sein  du  tissu  cellulo-adipeux,  sans  présenter  de  con- 
tinuité directe. 

Ce  mode  d'extension  discontinue  appartient  à  un 
degré  plus  ou  moins  élevé  aux  tumeurs  analogues  de 
toutes  les  glandes  acineuses;  il  explique  l'existence 
de  nids  néoplasiques  microscopiques,  à  une  assez 
grande  distance  du  noyau  principal,  dans  des  tissus  en 
apparence  sains  et  qui  pouvaient  paraître  loin  de  la 
zone  d'accroissement.  Cornil  et  Ranvier  expliquent  la 
rapidité  des  généralisations  par  ce  fait  que  les  alvéoles 
du  carcinome  sont  en  communication  directe  avec 
les  lymphatiques  ;  il  semble  légitime  d'attacher  encore 
plus  d'importance,  d'une  part  à  la  facilité  avec  laquelle 
les  cellules  épithéliales  glandulaires,  peu  ou  point 
adhérentes  entre  elles,  se  laissent  transporter  par  les 
courants  de  la  lymphe  ;  et  d'autre  part  à  la  biologie 
spéciale  de  ces  cellules,  à  la  puissance  de  germination 
que  possèdent  leurs  semis  au  sein  des  mailles  du  tissu 
conjonctif. 

Cellules,  —  Les  cellules  épithéliales  mammaires  se 
disposent  en  nappes  ou  en  foyers  arrondis,  mais  elles 
n'ont  aucune  tendance  à  se  grouper  en  traînées  cylin- 
driques ;  elles  obéissent  ainsi  aux  mœurs  normales  de 
leur  espèce,  qui  construit  des  acini  et  non  des  tubes. 

Les  cellules  mammaires  embryonnaires  présentent 
un  aspect  épithélioïde  rapidement  accusé  ;  leurs  noyaux 
sont  volumineux,  ovalaires,  à  contours  nets,  à  nu- 
cléoles multiples  et  bien  colorés.  Le  protoplasma  est 
peu  abondant  quand  les  cellules  sont  très  embryon- 
naires, elles  sont  alors  à  peu  près  égales  entre  elles  ; 
à  une  étape  plus  avancée  le  volume  des  cellules  s'ac- 
croît; quelques-unes  peuvent  présenter  des  noyaux 
multiples.  Leur  évolution  normale  donne  naissance  à 
des  matières  grasses,  analogues  aux  globule»  laiteux  ; 
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celles-ci  forment  des  granulations  ou  des  gouttelettes 
dans  l'intérieur  des  cellules,  elles  peuvent  arriver  à 
les  détruire  et  &  s'infiltrer  dans  leurs  intervalles. 

Ce  caractère  manque  complètement  dans  les  formes 
très  embryonnaires,  pour  atteindre  son  maximum  dans 
les  formes  squirrheuses  à  développement  lent. 

Structure.  —  Dans  les  formes  très  malignes  (fig.  10) 
le  stroma fait  complètement  défaut;  les  cellules  sont 
relativement  petites,  égales,  arron- 
dies ;  leur  aspect  épithélioîde  seul 
permet  de  reconnaître  la  nature  de 
la  tumeur  (sarcome  «BCéphaloId« 
globo-cella  1  ai  re) . 

Dans    les   formes  moyennes,  les 
cellules  sont  tr^s  polymorphes  elle 
stroma  est  trèsapparent  [carcinome    t-     in 
encéplialolde].  Il  devient  épais  et     'f^,    ai^rjonr^ré 
prédominant  dans  les  formes  plus      du  tipe   épiihéli»! 
lentes,  ei)  même  temps  qu'un  assez      iramimire  (uroo- 
grand    nombre  de    cellules    subis-      J^  ii»oi>"»""- 
sent  la  fonte  graisseuse  (carcinome 
sqnirrlienx). 

A  une  étape  encore  plus  avancée,  intermédiaire 
entre  l'état  embryonnaire  et  l'état  adulte,  les  acini 
glandulaires  de  nouvelle  formation  sont  très  bien 
caractérisés,  et  rappellent  l'aspect  de  la  glande  nor- 
male; Je  tissu  conjonctif  est  très  abondant  (polra- 
dénome). 

La  plupart  des  glandes  aciueuses  donnent  naiseance  i, 
des  tumeurs  qui  s'écartent  peu  de  la  description  précé- 
dente. Suivant  l'étape  évolutive  de  leur  tissu  fondamen- 
tal, les  tumeurs  de  presque  tous  les  épitbéliums  acineux 
peuvent  être  qualifiées  de  sarcomes,  d'épi théliomes,  de 
car<^uomes  ou  de  polyadénomes  ;  les  forciiea  de  passage 
sont  d'ailleurs  fréquentes  entre  les  types  principaux  que 
nous  venons  de  décrire.  Aussi  pour  les  auteurs  classiques, 
qui  admettent  une  distinction  fondamentale  entre  le  sar- 
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come  et  le  carcinome,  la  déUrmin&tion  de  l'espèce  dans 
chaque  cas  particulier  est  souvent  des  plusIaLorieuEes.  Cette 
difficulté  est  telle  que,  dans  la  plupart  des  cas  particuUers, 
les  observateurs  différrnts  restent  en  désaccord  sur  la 
conclusion  et  que  l'on  en  est  arrivé  4  admettre,  pour  les  be- 
BOÎDs  des  cas  litigieux, un  sarcome  alvAolaire  oa  cap- 
cinomatode,  voire  même  un  carcinome  sarcomatode. 

Formes  adultes.  —  Elles  correspondent  exactement 
aux  adénomes  acineax  de  Cornil  et  Hanvier,  et  pa- 
raissent avoir  servi  de  base  à  leur  description.  Elles 
se  montrent  sous  la  forme  de  petites  tumeurs,  du  vo- 
lume d'une  noisette  ou  d'une  noix,  peu  distinctes  de 
la  glande  elle-même,  et  ne  contenant  pas  de  kystes 
lacunaires. 


Elles  sont  constituées  par  la  juitaposition  de  culs- 
de-sac  glandulaires,  anastomosés  et  continus,  sé- 
parés les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonctif 
adulte  (Ag.  11).  Les  uns  présentent  une  lumière  plus 
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on  moins  large,  les  autres  sont  à  peu  près  comblés 
par  les  cellules  épithéliales  ;  tous  possèdent  une  paroi 
nette  et  un  revêtement  épithélial  très  régulier.  Les 
cellules  y  sont  disposées  en  plusieurs  couches,  très 
adultes,  bien  distinctes,  mais  petites,  nullement  grais- 
seuses, très  semblables  aux  cellules  du  sein  normal 
au  repos,  en  dehors  des  périodes  de  lactation. 

U  ne  faut  pas  confondre  ces  adénomes  avec  les  tu- 
meurs bénignes  correspondantes  nées  du  tissu  con- 
jonctif  de  la  glande,  dans  lesquelles  se  produit  par 
réaction  la  végétation  hypertrophique  du  tissu  épithé- 
lial lui-même.  La  distinction,  souvent  très  difficile, 
s'appuie  sur  les  caractères  suivants  :  dans  les  fibromes 
▼égétants  de  la  mamelle,  le  tissu  conjonctif  néoformé 
reste  indépendant  des  culs-de-sac;  il  s'ordonne  en 
couches  concentriques,  disposées  daos  l'intervalle  de 
ces  derniers  et  non  autour  d'eux.  De  plus,  il  occupe 
des  zones  plus  larges  et  les  culs-de-sac  épithéliaux 
paraissent  comme  perdus  au  milieu  de  lui.  Enfin  les 
cellules  de  ces  derniers  sont  moins  distinctes  que 
celles  des  tumeurs  épithéliales  ;  souvent  elles  dégé- 
nèrent et  s'atrophient;  de  plus  les  culs-de-sac  subis- 
sent parfois  des  dilatations  kystiques,  par  suite  des 
compressions  supportées  par  leurs  voies  d'excrétion. 


2°  Type  digestif. 

Formes  embryonnaires.  —  Les  formes  très  malignes 
sont  composées  exclusivement  de  petites  cellules 
rondes,  de  type  encore  peu  distinct  (earcome  globo- 
cellulaire). 

Dans  les  formes  ordinaires,  les  cellules  se  dispo- 
sent eu  nids  arrondis  dans  un  stroma  alvéolaire; 
elles  sont  incluses  ou  disséminées  au  sein  d'une 
substance  muqueuse  claire  très  spéciale,  qui  donne  à 
la  tumeur  un  aspect  gélatiniforme  tout  particulier. 

4. 
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Ces  formes  servent  de  base  à  la  description  du 
carcinome   mvqaenx    ou    colloïde    de    Corail    et 
Ranvier;  on  les  trouve  surtout  dans  l'estomac,  quoi- 
qu'elles y  soient  moins  fréquentes  que  les  tumeurs 
malignes    de    l'épithé- 
lium  cylindrique.  On  les 
rencontre      aussi      sur 
d'autres  points  du  tube 
digestif,  dans  certaines 
parties  du  gros  intestin. 
Le  stroma  (fig.  12)  est 
*  plus  facile  à  voir  parce 

que  les  alvéoles  sont 
distendus  par  le  liquide 
muqueui  ;  il  est  lui- 
même  parfois  œdéma- 
teux. Il  affecte  une  dis- 
position particulière  : 
les  alvéoles  sont  plus 
ou  moins  sphériques  ; 
'^fr'pi^pûhfliaTdi'g'e«Tf'"^Cmc  'es  travées  principales 
ooiloicia).  donnent  naissance  à  des 

travées  secondaires  très 
princiH«"u''rtrom.  "Ljoncun  ?!  délicates,  do ni  les  ei- 
triiées  «ecoDdiini.  '    '    trémlLés  Se  perdent  en 

se  ramifiant  au  sein  de 
la  masse  qu'elles  cloisonnent. 

Celle-ci  est  constituée  par  une  substance  claire  qui 
ne  se  colore  pas  ou  se  teinte  très  légèrement  par  le 
picrocarmin.  Elle  n'a  nulle  tendance  à  se  collecter  en 
globes  ou  en  vésicules  clos.  Elle  est  diffuse;  elle 
infiltre  les  cellules  qui  deviennent  sphériques,  vési- 
culeuses,  parfois  énormes;  ailleurs  elles  sont  granu- 
leuses, comme  dissoutes  dans  leur  propre  sécrétion; 
celles  qui  peuvent  encore  absorber  les  matières  colo- 
rantes sont  peu  nombreuses  et  comme  perdues  liu 
sein  de  cette  masse  d'aspect  muqueui.  Les- alvéoles 
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dans  lesquels  les  cellules  sont  bien  colorées  et  parais- 
sent confluentes  sont  extrêmement  rares. 

L'aspect  des  coupes  histologiques  de  ces  tumeurs 
est  très  caractéristique,  et  le  diagnostic  se  fait  au  pre- 
mier coup  d'œil. 

Formes  adultes.  —  Elles  sont  assez  rares  et  mal 
étudiées.  On  ne  les  distingue  guère  des  lésions  in- 
flammatoires ou  simplement  hypertrophiques  des 
muqueuses;  nous  y  reviendrons  dans  le  chapitre 
consacré  aux  maladies  de  Testomac. 

30  Type  thyroïdien. 

Formes  embryonnaires.  —  A  l'état  très  malin,  les 
cellules  thyroïdiennes  constituent  seules  la  tumeur, 
elles  sont  très  nombreuses  et  très  serrées,  petites,  ar- 
rondies, mais  réduites  presque  à  leur  noyau,  qui  est 
alors  homogène  et  sans  nucléoles  (sarcome  globo- 
cellnlaire  à  petites  cellules).  L'aspect  de  ces  tu- 
meurs est  tout  particulier;  les  cellules  sont  peu 
distinctes  les  unes  des  autres,  agglutinées  par  une 
substance  intercellulaire  mucilagineuse,  qui  se  colore 
en  jaune  par  l'acide  picrique  et  donne  aux  cellules 
un  aspect  flou. 

Dans  les  tumeurs  très  malignes  cette  substance  est 
peu  visible  et  ne  manifeste  guère  sa  présence  que  par 
la  teinte  nuageuse  de  la  préparation  ;  elle  se  collecte 
aussi  quelquefois  en  boules  jaunâtres  disséminées 
deci  delà  au  sein  des  nappes  cellulaires.  Elle  se  pro- 
duit d'ailleurs  très  rapidement  en  telle  abondance  que 
sur  les  pièces  macroscopiques  elles-mêmes  on  obtient 
les  réactions  très  nettes  des  substances  mucilagi- 
neuses.  Cette  substance  n'est  autre  que  la  substance 
colloïde  qui,  à  l'état  normal,  remplit  les  vésicules  du 
corps  thyroïde  et  que  les  cellules  de  la  tumeur  sé- 
crètent conformément  à  leur  biologie  propre. 

Dans  les  tumeurs  de  malignité  moyenne,  les  cel- 
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Iules  se  caractérisent  mieux;  elles  resteat  petites, 
mais  elles  deviennent  cubiques  et  elles  tendent  à  se 
disposer  en  amas  arrondis,  à  contours  nets,  dans 
rintérieur  desquels  apparaissent  de  distance  en  dis- 
tance des  globes  colloïdes,  un  peu  jaunâtres.  L'en- 
semble rappelle  déjà  Papect  des  vésicules  thyroï- 
diennes. Un  stroma  très  peu  abondant,  délicat,  sépare 
les  amas  de  cellules  les  uns  des  autres,  sans  donner 
naissance  à  une  véritable  charpente  (sareome  mu- 
queux,  épithôliome  à  dégénérescence  colloïde, 
carcinome  encéphalolde,  suivant  les  cas  et  suivant 
les  auteurs).  Dans  les  cas  de  faible  malignité,  les 
vésicules  sont  plus  nombreuses,  plus  caractéristiques, 
elles  constituent  la  plus  grande  partie  de  la  tumeur 
(adénome  malin). 

Formes  adultes.  —  Elles  sont  constituées  par  la 
juxtaposition  de  vésicules  à  contenu  colloïde,  qui  ne 
diffèrent  guère  des  vésicules  de  la  glande  normale 
que  par  l'irrégularité  de  leurs  formes  et  de  leurs  di- 
mensions. Dans  les  espaces  angulaires  qui  les  sé- 
parent, on  rencontre  des  cellules  thyroïdiennes  en 
prolifération  plus  ou  moins  active  suivant  la  vitesse 
d'accroissement  de  la  tumeur.  Ces  lésions  sont 
d'ailleurs  très  mal  étudiées  ;  elles  n'ont  pas  été  suffi- 
samment différenciées  des  dégénérescences  kystiques 
et  des  hypertrophies  toxiques,  inflammatoires  ou 
congénitales  de  la  glande  thyroïde. 


40  Type  lacrymal. 

FoRMBs  EMBRYONNAIRES.  —  Ces  tumcurs  sout  fort 
rares  et  l'occasion  de  les  étudier  se  présente  excep- 
tionnellement. Les  cellules  sont  serrées,  adhérentes 
et  peu  distinctes  ;  elles  se  disposent  en  amas  arrondis 
dont  la  disposition  tient  le  milieu  entre  les  formes 
lobulées  des  épithéliomes  épidermiques  et  les  formes 
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tabulées  des  épithélionieB  cufaiqHes.  Le  stroins  qsi  le 
sépare  n'est  pas  franchement  alvéolaire. 

Ce  qui  donne  à  ces  tumeurs  leur  caractère  principal, 
c'est  l'apparition  de  corps  liyalins  au  milieu  des  cellu- 
les épitbéliales  (fig.  13); 
ils  apparaissent  d'abord 
dans  l'axe  même  des  cor- 
dons cellulaires,  puis  ils 
s'étendent  etaffectent  des 
dispositions  variées,  for- 
mant tantôt  des  boules 
arrondies  simples,  tantôt 
des  cordons  cylindriques 
réguliers  ou  en  massue, 
tantôt   des    arborisations 

diverses.  Ils  sont  toujours    Fig.ia.  — TumeurmibrjoriiMirBdu 

disposés  en  traînées  au 

sein  de  la  masse  cellu-     ^ôd^^ 

laire,  maiailspeuvents'en 

isoler     assez      facilement        =,  rellnle»  épitliéJidei  r^nniai  en 

par    dilacération.    Cette   '"JJ^u'ut"' «  dU°toui«  °ii/i^dê 

substance      tayalînâ  '     est    îubltincB  nDclla^neuir;  J.'i'lmin» 

amorphe      et     incolore  ;    conjoDciir. 

pour  nous  elle  résulte  des 

propriétés  spéciales  des  sécrétions  des  cellules  cons; 

titaaotes  de  la  tumeur;  elle  se  crée,  par  distension, 

des  espaces  libres  oii  elle  se  collecte,  mais  les  cellules 

ne  s'ordonnent  pas  autour  d'elle  en  vésicules  closes 

corame  nous  l'avons  vu  dans  le  type  thyroïdien. 


Ces  tumeurs  ont  été  l'objet  des  interprétations  les  plus 
diverses  ;  elles  font  parUe  de  ce  ({roupe  loal  délimité  qui 
reçoil  suivant  les  auleurs  le  nom  de  cyllndrome  (Bill- 
roUt),  de  tumeur  bétéradêuique  A,  corps  ovifonneB 
(Robiu),  d'épithéliome  tubulé  oualvéolaire  avec  enTahis- 
unMnt  maquenx  (Cornil  et  Ranvier,  Malassez).  Pour 
c«t  derniers  auteuri  les  masses  hyalines  sont  constituées 
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par  des  végétations  de  tissu  conjonctif  muqueux  qui  arrivent 
à  pénétrer  la  masse  épithéliale. 

Cette  interprétation,  qui  parait  juste  pour  quelques-unes 
des  tumeurs  à  corps  oviformes,  ne  peut  être  étendue  à  tou- 
tes les  tumeurs  d'origines  cellulaires  diverses  que  Ton  a 
réunies  dans  ce  groupe  complexe.  Un  certain  nombre  de 
celles  qui  ont  servi  de  base  aux  descriptions  classiques 
appartiennent  à  la  région  orbitaire  et  répondent  au  type 
des  tumeurs  lacrymales  ;  d'autres  appartiennent  au  type 
sébacé,  etc.  Les  globes  hyalins  ne  se  montrent  bien  déve- 
loppés que  dans  les  cas  de  faible  malignité,  ce  qui  explique 
pourquoi  ces  tumeurs  récidivent  facilement  mais  se  gé- 
néralisent rarement.  Dans  les  formes  très  malignes,  la 
sécrétion  hyaline  ne  se  collecte  pas  en  masses  isolées.  Ce 
caractère  est  d'ailleurs  général  dans  les  tumeurs  épithé- 
liales  à  sécrétion  solidifiable,  nous  l'avons  déjà  rencontré 
dans  l'étude  des  tumeurs  du  type  thyroïdien. 

Formes  adultes.  —  Nous  n'avons  jamais  eu  rocca- 
sion  d'en  observer;  elles  doivent  vraisemblablement 
se  rapprocher  des  adénomes  des  glandes  similaires. 


IV.  —    TISSUS  ENDOTHÉLIAUX. 

Les  tumeurs  d'origine  endothéliale  sont  rares  et 
incomplètement  connues.  Les  deux  types  d'endothé- 
liums,  celui  des  surfaces  séreuses  et  celui  des  vais- 
seaux sanguins,  donnent  probablement  naissance 
chacun  aune  série  distincte  de  néoplasmes,  mais  nous 
ne  sommes  pas  en  mesure  d'en  donner  une  descrip- 
tion séparée. 

Les  foi'mes  malignes  des  tumeurs  endothéliales  ont 
été  surtout  observées  sur  les  séreuses  cérébrales.  Là 
elles  sont  constituées  par  un  tissu  fibreux,  contenant 
dans  ses  mailles  alvéolaires  des  cellules  endothéliales 
(sarcome  endothëloXde  alvéolaire  de  Bizzozero). 
Ces  tumeurs  peuvent  s'accroître  assez  vite  et  récidi- 
vent facilement,  mais  elles  se  généralisent  rarement. 
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D'une  manière  générale  les  cellules  eadothéUales 
ont  de  la  tendance  à  se  disposer  en  couches  concen- 
triques, qui  rappellent  la  structure  des  globes  comés 
des  tumeurs  épidermiques.  Cette  tendance,  qui  se  ma- 
nifeste surtout  sur  les  tumeurs  qui  proviennent  des 
endothéliams  vasculaires,  atteint  sa  plus  haute  ex- 
pression dans  les  formes  aduUet,  Celles-ci  s'observent 
sous  la  forme  d'an  petit  bourgeon  arrondi  ou  de 
masses  irrégnlières  nettement  délimitées,  tantôt  en- 
kystées, tantôt  villeuses  et  composées  elles-mêmes 
par  la  réunion  de  plusieurs  bourgeons  élémentaires. 
Elles   contiennent  des  globes   stratifiés,  brillants,  le 


Fig.  U. 

A  gwche  : 
(hétiale  iK.Iée  e 

«rpi  Oïoïdo  Bppondu  i  an  •■[uenu  et  « 
«>  d«  cellules  eadolhéUales.  A  droite 
Xlis  grossi?  (d'aprèg  Carnil  et  Kan?ier 

plus  souvent  appendus  à  un  tronc  vasculaire.  Leur 
intérieur  peut  être  creux  et  rester  en  communication 
avec  la  lumière  du  vaisseau  dont  ils  émanent  (lîg,  t4). 
Dans  d'autres  cas  ils  paraissent  isolés  par  le  fait  de 
la  rupture  de  leur  pédicule. 

Les  couches  concentriques  sont  simplement  consti- 
tuées par  la  juitaposition  de  cellules  emboîtées  que 
ne  soude  aucun  ciment  solide.  Les  cellules  (llg.  U) 
sont  aplaties,  minces,    de  dimensions  colossales  et 
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de  formes  irrégulières,  semblables  aux  cellules  en- 
dothéliales  des  veines  normales. 

Ces  globes  deviennent  le  siège  d'infiltrations  cal- 
caires tout  à  fait  semblables  à  celles  qui  existent 
normalement  dans  les  plexus  choroïdes. 

Comil  et  Ranvier  ont  donné  une  excellente  des- 
cription de  ces  tumeurs  sous  le  nom  de  sarcome 
angiolithique,  qui  rappelle  leur  origine  vasculaire. 
Quand  les  globes  endothéliaux  sont  isolés  des  vais- 
seaux et  ne  sont  pas  inlUtrés  de  sels  calcaires,  ils 
sont  facilement  confondus  avec  les  formes  perlées 
des  épithéliomes  épidermiques. 

Les  tumeurs  perlées  de  Cruveilhier,  les  cholestéa- 

tomes  de  Muller,  ainsi  appelés  parce  que  leur  surface  de 
section  est  sèche,  blanchâtre,  légèrement  miroitante  comme 
la  cholestérine,  forment  des  groupes  complexes  qui  con- 
tiennent, avec  d'autres  néoplasmes,  des  tumeurs  endothé- 
liales. 

Il  en  est  de  même  des  psammomes.  Toutefois,  d'après 
Virchow,  qui  les  a  décrits,  les  globes  calcaires,  sable  cé- 
rébral, qui  caractérisent  ces  derniers  seraient  constitués 
par  une  substance  fondamentale  conjonctive  ne  contenant 
pas  de  cellules  stratifiées  en  couches  concentriques.  Les 
sels  calcaires  se  déposeraient  d'abord  au  centre  pour  ga- 
gner peu  à  peu  la  périphérie. 

Tous  les  auteurs  décrivent  sous  les  noms  d'angiomes 
et  de  lymphangiomes  des  tumeurs  dont  le  type  se  re- 
trouve, dit-on,  dans  le  système  vasculaire  ou  lymphatique. 
Ces  tumeurs  sont  constituées  surtout  par  des  dilatations 
de  vaisseaux  préexistants,  quelquefois  par  des  vaisseaux 
néoformés,  mais  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  de,  pro- 
lifération cellulaire.  Ces  lésions  ne  ressortissent  pas  dès 
lors  aux  tumeurs  vraies  ;  nous  les  décrirons  dans  les  cha- 
pitres spéciaux  consacrés  au  système  lymphatique  et  à 
l'appareil  circulatoire. 
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V.    —    TISSUS    CONJONCTIFS. 

i"  TTpe  cellalaire  lâche. 

FOHMBS  zuBHVONNAntES.  —  Elles  constituent  des  tu- 
meurs molles,  gela  tin  if  ormes,  qui  rappellent  le  tissu 
qu'on  obtient  en  injectant  de  l'eau  dans  le  tissu  cellu- 
laire 90  us-cutané  pour  produire  ce  qu'on  appelle,  en 
histologie  normale,  la  boule  d'œdëme.  Ce  tissu  est 


iieui  de    fibrille! 


comparé  par  les  auteurs  au  tissu  muqueux  du  cordon 
ombilical  ;  il  représente  en  réalité  l'état  embryonnaire 
du  tissu  conjonctif  lâche  (mjrxomeB). 

Les  celtukt  (flg.  15)  sont  volumineuses,  les  unes 
arrondies  et  isolées,  les  autres  étoilées  et  anastomo- 
sées par  leurs  prolongements  ;  ces  deux  formes  se  ren- 
contrent simultanément,  mais  l'une  des  deux  est  plus 
ou  moins  prédominante  suivant  les  cas  particuliers. 

Quelques  cellules  parviennent  à  une  étape  plus 
avancée  et  deviennent  des  cellules  adipeuses;  elles 
sont  d'autant  plus  rares  que  la  tumeur  est  plus  em- 
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bryonnaire.  Elles  ne  s'observent  que  là  où  le  tissu 
cellulaire  lâche  a  une  tendance  normale  très  accu- 
sée à  l'évolution  adipeuse.  Abondantes  dans  les  tu- 
meurs sous-cutanées,  elles  font  défaut  dans  les  tu- 
meurs nées  du  tissu  cellulaire  sous-muqueux. 

La  substance  fortdntnefilaie  est  amorphe,  gommeuse  ; 
tantôt  sans  aucune  substance  intercellulaire  figurée, 
tantôt  contenant  une  quantité  parfois  considérable 
de  fibres  élastiques.  Elle  possède  presque  toujours  un 
réseau  capillaire  à  larges  mailles  assez  développé; 
ses  vaisseaux  sont  quelquefois  le  siège  de  dilatations 
ou  de  ruptures  ^mjrxomes  telang^ectasiques  et  hé- 
morrhagiques) . 

Ces  tumeurs  sont  parfois  le  siège  de  cavités  lacu- 
naires, nées  de  dégénérescences  partielles  ou  de  des- 
tructions hémorrhagiques  suivies  de  résorption  du 
sang  épanché  (myxomes  kystiques). 

La  disparition  de  la  substance  amorphe  dite  mu- 
queuse est  assez  exactement  parallèle  à  l'augmenta- 
tion des  cellules  adipeuses. 

Les  formes  intermédiaires  sont  assez  nombreuses; 
elles  sont  constituées  par  le  mélange  en  proportions 
variables  de  l'étape  embryonnaire  ou  muqueuse  et  de 
l'étape  adulte  et  adipeuse  du  tissu  cellulaire  lâche 
(myxomes  lipomateux,  lipomes  myxomatenx).. 

Formes  adultes.  —  De  toutes  les  tumeurs  ce  sont 
les  plus  faciles  à  distinguer  soit  à  l'œil  nu,  soit  au 
microscope  ;  elles  sont  exclusivement  constituées  par 
du  tissu  cellulaire  adipeux  (lipomes). 

Les  cellules  qui  les  constituent  sont  généralement 
plus  volumineuses  que  les  cellules  adipeuses  norma*^ 
les.  Elles  se  groupent  en  lobules,  séparés  les  uns  des 
autres  par  des  faisceaux  de  fibrilles  conjonctives  ; 
quand  celles-ci  sont  très  développées,  la  tumeur  est 
plus  dure  et  moins  fluctuante  (lipome  fibreux). 

La  vascularisation  est  en  général  assez  riche  ; 
exceptionnellement  les  vaisseaux  présentent  des  dila- 
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tationa  notables  et  devienaeot  prédominants  (lipome 
èrectUn). 

La  disposition  en  lobules  arrondis  est  habituelle 
dans  les  tumeurs  sous-cutanées;  l'infiltration  en 
mats'-s  diffuses  se  rencontre  plus  souvent  dans  celles 
qni  naissent  des  espaces  connectifs  interstitiels  des 
divers  organes  ;  les  tumeurs  qui  proviennent  des 
franges  synoviales  articulaires  prennent  un  aspect 
arborescent. 

Les  tumeurs  d'origine  sous-muqueuse  tendent  à  se 
pédiculiser  et  à  devenir  polypeuses  (polypes  mn- 
qnenx);  ici  l'évolution  adipeuse  fait  quelquefois  tout 
à  fait  défaut.  11  est  alors  assez  difficile  de  distinguer 
les  formes  embryonnaires  des  formes  adultes,  diffi- 
cile également  de  distinguer  les  formes  adultes  d'o- 
rigine connective  des  formes  adultes  d'origine  épithé- 
liale. 


FJg.  16.  —  H6I«  hrâitironiiï  dn  placents  (d'ipris  Virahov). 

(Bt  rapprochée  par  tous  les  auteurs  des  tumeurs  précé- 
dentes; elle  est  considérée,  par  Corail  et  Ranvier  comme 
UD  mjrxome  paplUatre.  Sa  véritable  place  nosologique 
tst  encore  à  déterminer.  Quoiqu'il  en  soit  elle  est  cousti- 
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taée  par  des  masses  arrondies,  de  volame  variable, 
assez  semblables  à  des  grains  de  raisins,  groupées  sans 
formes  régulières,  reliées  les  unes  aux  autres  par  des 
fragments  de  villosités  placentaires  (ûg.  16).  Ces  grains 
sont  les  uns  transparents  et  d'aspect  muqueux  ;  les  autres 
opaques  et  graisseux;  parfois  aussi  ils  sont  le  siège  d'hé- 
morrhagies  interstitielles. 

20  Type  conjonctif  dense  ou  modelé. 

Formes  ehbatonn aires.  —  Les  tumeurs  embryon- 
naires du  tissu  conjonctif  ne  sont  pas  rares;  mais 
Textrême  fréquence  qu'on  leur  attribue  n*est  qu'appa- 
rente, elle  résulte  de  ce  que  l'on  confond  avec  elles 
un  grand  nombre  de  formes  embryonnaires  des  autres 
tissus. 

Les  diverses  variétés  du  tissu  conjonctif  dense  pré- 
sentent des  différences  assez  accusées,  suivant  leur 
origine.  C'est  ainsi  que  les  néoplasmes  qui  naissent 
du  tissu  des  aponévroses  participent  à  leur  nature  et 
ne  se  confondent  pas  avec  ceux  du  tissu  conjonctif 
engainant.  Entre  ces  deux  termes  extrêmes,  il  y  a 
place  pour  un  assez  grand  nombre  de  formes  inter- 
médiaires. De  là  un  certain  nombre  de  variétés  dans 
la  description  détaillée  desquelles  nous  ne  pouvons 
pas  entrer.  Nous  nous  contenterons  de  signaler  les 
deux  formes  extrêmes  qu'elles  peuvent  revêtir;  dans 
Tune  les  cellules  restent  arrondies  ou  s'allongent  à 
peine  ;  dans  l'autre  elles  prennent  un  aspect  fusiforme. 

1.  Les  cellules  embryonnaires  du  premier  type  sont 
petites,  homogènes,  sans  protoplasma  distinct.  Arron- 
dies ou  un  peu  allongées,  elles  ont  l'aspect  de  noyaux 
libres,  et  sont  très  semblables  aux  petites  cellules 
inflammatoires  conjonctives,  que  l'on  prend  ordinai- 
rement pour  base  des  descriptions  des  cellules  em- 
bryonnaires indifférentes.  Ces  cellules  se  colorent 
vivement  par  le  carmin;  elles  sont  moins  volumi- 
neuses et  beaucoup  moins  régulières  de  forme  et  de 
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stnictnre  que  les  cellules  lymphatiques,  qui  sont  dp 
toutes  les  cellules  celles  qui  leur  ressemblent  le  plus. 
Les  cellules  épithéliales  jeunes  s'en  distingnent  par 
l'existence  d'un  protoptasma  apparent  et  d'un  noyau 
distinct,  nucliiolé,  à  contours,  nets. 

Dans  les  formes  très  embryonnaires  ces  cellules  peu- 
vent constituer  à  peu  près  seules  la  masse  de  la  tumeur 
(k&rcomes  encéphalolde*  &  p«ttt«s  cellules;  tn- 
menra    embrroplas- 

tlqaes);  mais   le   fait  t    r 

est  plus  rare  qu'on  ne 
le  croit.  Les  SKrcomea 
gl  obo-cellnlalres  80  nt 
plus  souvent  épithé- 
liaux  ou  lymphatiques 
que  conjonctifs.  En 
général ,  très  rapide- 
ment la  substance  con- 
jonctive intercellulaire 

commence     à     s'édi-   p-     ,,  _  ^  i,  j 

fier,  mais   elle  est  in-      \*ypsconjQnciiTdensrî'Baroomis7),  " 
complètement  formée, 
étendue  en  nappe  près-      '•  "H"'^  «"iirjoninirM  coiyonc- 

qne  homogène,  à  peine    vaguement  Bbriliaire.  ""'         "'  °' 

fib  ri  lia  ire  ;  elle  rap- 
pelle la  substance  intercellulaire  du  cartilage.  Les 
cellules  se  disposent  en  amas  arrondis  ou  ovalaires 
plus  ou  moins  nombreux,  réunis  par  des  traînées 
anastomotiques,  et  inclus  dans  cette  masse  conjonc- 
tive demi-solide  (flg.  17). 

2.  Les  cellules  du  second  type  sont  plus  ou  moins 
nettement  fusiformes;  leurs  extrémités  sont  effilées, 
parfois  ramifiées.  Leurs  dimensions  variables  ne  dé- 
passent guère  quinze  k  vingtfi  de  longueur.  Elles  n'at- 
teignent pas  les  dimensions  colossales  et  les  dispo- 
sitions caractéristiques  qui  appartiennent  aux  fibres 
cellules  contractiles. 
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Il  est  rare  qu'elles  constituent  à  elles  seules  le  tissu 
de  la  tumeur  (■arcoanea  ftaalfamies]  ;  elle»  sont  ha- 
bituellement entremêlées  de  fibres  conjonctives  plus 
ou  moins  bien  développées,  orientées  dans  la  même 
direction  que  les  cellules  elles-mêmes. 

L'ensemble  présente  alors  un  aspect  plus  nettement 
fibrillaire  (saroomes  fasolouléa  ;  tumenra  fibro- 
plustlques).  Les  noyaux  sont  allongés,  et  rappellent 
la  forme  en  bâtonnets  des  cellules  conjonctives  apo- 
névrotiques  ;  le  protoplasma  qui  les  entoure  est  dis- 
posé en  fuseau;  ses  limites  extérieures  paraissent 
d'autant  plus  indécises  que  les  libres  conjonctives 
sont  plus  nombreuses  et  mieux  formées. 

3.  Dans  quelques  cas,  les  cellules  restant  arrondies, 
les  libres  conjonctives  se  disposent  en  travées  alvéo- 
laires et  la  tumeur  prend  l'aspect  anatomique  des 
corciaoïuas;  d'où  il  résulte  que  ces  derniers  ne  sont 
pas  toujours  des  tumeurs  épithéliales. 

Ces  tumeurs  se  séparent  très  nettement  de  toutes 
celles  que  nous  avons  décrites  jusqu'à  présent,  mais, 
surtout  à  l'état  fusiforme.  elles  présentent  les  plus 
grandes  ressemblances  avec  les  néoplasmes  corres- 
pondants du  tj'pe  libro-mus- 
culaire  lisse;  il  est  souvent 
diriiciie  de  distinguer  l'un  de 
l'aulre  ces  deux  genres  de  tu- 
meurs embryonnaires. 

Formes    adultbs.    —    Elles 
sontconstituées  par  des  lames 
parallèles    ou   des  faisceaux 
ondulés  de  lissu   conjonctif, 
Fig.  is.  —  Tumeur  aduiie  comprenaotàlafois des libre» 
(libromo)""'"""  '      *""'    ^'  ^^^  cellules  adultes  carac- 
téristiques (fibromes  lamel- 
lalrea;  fibromea  fusolculè  j. 

Les  faisceaux  sont  toujours  plus  ou  moins  parallèles 
et  ondulés  ;  mais  leur  disposition  varie  ;  tantôt  ils  sont 
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tous  orientés  dan^  une  direction  générale  unique, 
tantôt  ils  s'entre-croisent  en  divers  sens  (tîg.  18).  Les 
fibromes  ne  se  confondent  avec  les  tumeurs  d*aucun 
autre  tissu,  mais  ils  sont  souvent  dii'iiciles  à  distin- 
guer histologiquement  des  hypertrophies  inflamma- 
toires du  tissu  conjonctif  lui-même. 

Gornil  et  Ranvier  décrivent  sous  le  nom  de  fibromes 
lamelleux  des  lésions  dont  la  plupart  ressortissent  à 
rhistoire  des  inflammations  chroniques  des  séreuses. 

Le  molluscum  simplex  est  pour  eux  un  fibrome  œdéma- 
teux :  les  faisceaux  connectifs  sont  parfaitement  nets  ;  mais 
ils  sont  imbibés  par  un  liquide  séreux;  ils  le  décriveut  sous 
le  nom  de  fibrome  moUuscoîde;  cette  lésion  spéciale 
du  type  inflammatoire  n'appartient  pas  aux  tumeurs  telles 
que  nous  les  avons  définies. 

30  Tumeurs  des  stromas  glandulaires. 

Formes  embryonnaires.  —  Le  stroma  de  soutène- 
ment des  glandes  contient  à  la  fois  du  tissu  conjonc- 
tif lâche  cellulo-adipeux  et  du  tissu  conjonctif  dense. 
Par  suite  on  peut  y  rencontrer  toutes  les  tumeurs 
embryonnaires  et  adultes  qui  caractérisent  ces  deux 
types  cellulaires.  Elles  présentent  néanmoins  quelques 
caractères  particuliers,  qui  résultent,  les  uns  de  la 
présence  des  canaux  glandulaires,  les  autres  de 
l'étroite  solidarité  qui  unit  dans  les  glandes  le  tissu 
conjonctif  au  tissu  épithélial. 

La  présence  des-  canaux  glandulaires  imprime  au 
tissu  de  la  tumeur  un  mode  de  distribution  spécial, 
qui  explique  les  dénominations  classiques  :  myzo- 
mes,  sarcomes,  fibromes  papillaires  ou  végé- 
tants. 

Nous  avons  vu  que  dans  les  tumeurs  épithéliales 
glandulaires  la  végétation  néoplasique  de  Tépithélium 
détermine  Fhypertrophie  réactionnelle  du  tissu  con- 
jonctif; la  réciproque  est  également  vraie,  la  végéta- 
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tion  néoplasique  du  tissu  conjonctif  détermine  l'hyper- 
plasie  des  cavités  glandulaires.  Il  en  résulte  des 
difficultés  assez  grandes  pour  démêler,  dans  les  cas 
particuliers,  quel  est  le  tissu  fondamental  de  la  tumeur 
et  quel  est  son  tissu  accessoire.  C'est  sans  doute  pour 
cette  raison  que  Billroth,  renonçant  à  les  distinguer, 
réunissait  ces  deux  séries  de  tumeurs  dans  un  groupe 
unique  sous  le  nom  d'adéno-sarcomes. 

La  séparation  doit  cependant  être  maintenue,  et  la 
distinction  des  cas  particuliers,  pour  être  parfois  dif- 
ficile, n'en  est  pas  moins  le  plus  souvent  possible.  A 
Vœil  nu,  on  constate  déjà  des  différences  ;  les  masses 
cellulo-adipeuses  normales  persistent  d'ordinaire  au 
sein  des  tumeurs  épithéliales,  tandis  qu'elles  font  dé- 
faut dans  les  tumeurs  conjonctives.  Dans  ces  derniè- 
res en  effet  le  tissu  conjonctif  normal  se  transforme 
en  donnant  naissance  à  la  tumeur,  tandis  qu'il  n'est 
détruit  que  secondairement  par  les  néoplasmes  épi- 
théliaux. 

Sur  les  coupes  histologiques  ces  tumeurs  se  présen- 
tent sous  deux  formes.  Dans  l'une,  forme  en  nappe,  les 
culs-de-sac  sont  rares,  simplement  disséminés  au  sein 
de  la  masse  conjonctive,  la  prédominance  de  cette 
dernière  est  évidente.  Dans  l'autre,  forme  papilkâre, 
le  tissu  néoplasique  repousse  les  parois  des  canaux 
excréteurs  ou  des  acini  et  vient  faire  saillie  dans  leur 
intérieur.  La  détermination  du  tissu  fondamental  de- 
vient plus  difficile,  elle  se  base  sur  la  disposition  des 
bourgeons  et  les  caractères  de  leur  tissu.  Les  cavités 
lacunaires  constituent  des  espaces  semi-lunaires  ou 
étoiles  ;  quelquefois  elles  sont  assez  étendues  pour  sé- 
parer la  tumeur  en  lobes  distincts. 

La  meilleure  preuve  que  l'origine  de  la  tumeur  est 
bien  exclusivement  conjonctive  et  que  les  cavités  à  re- 
vêtement épithélial  sont  un  tissu  accessoire,  résulte  de 
ce  fait,  constaté  par  Gornil  et  Ranvier,  que,  lorsque 
ces  tumeurs  récidivent,  après  ablation,  elles  ne  con- 
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tiennent  plus  d'éléments  glandulaires  ou  n'en  possè- 
dent qu'un  petit  nombre. 

Formes  adoltes.  —  Dans  les  formes  adultes  (flbro- 
nés  papillaires  végétants)  la  distinction  est  plus 
difficile  encore  et  trop  souvent  négligée.  On  se  rap- 
pellera d'une  part  que  l'orientation  des  fibres  con- 
jonctives est  régulièrement  concentrique  aux  acini 
dans  les  tumeurs  épithéliales  (adénomes)  tandis 
qu'elle  en  est  indépendante  dans  les  tumeurs  conjonc- 
tives (fibromes)  ;  et  d'autre  part  que  le  stroma  des 
tumeurs  épithéliales  bénignes  est  relativement  plus 
embryonnaire  et  moins  dense  que  le  tissu  des  fibro- 
mes. Cornil  et  Ranvier  insistent  avec  raison  sur  l'exten- 
sion trop  grande  que  la  plupart  des  auteurs  ont  donnée 
aux  adénomes  en  confondant  avec  eux  presque  toutes 
les  tumeurs  d'origine  conjonctive. 


VI.   —  TISSU  LYMPHATIQUE. 

Formes  embryonnaires.  —  Les  tumeurs  malignes  du 
tissu  lymphatique  prennent  naissance  tantôt  dans  les 
ganglions  eux-mêmes,  tantôt  dans  les  follicules  lym- 
phatiques de  la  rate,  tantôt  enfin  dans  les  diverses 
formations  adénoïdes  normales  que  possèdent  de 
nombreux  organes. 

Sti^ucture,  —  Elles  sont  molles,  diffuses,  riches  en 
suc  laiteux;  elles  présentent  les  caractères  macrosco- 
piques les  plus  accusés  de  l'état  encéphaloïde  ;  assez 
souvent  elles  contiennent  des  dilatations  vasculaires 
ou  des  foyers  hémorrhagiques. 

Dans  les  cas  les  plus  malins,  la  tumeur  peut  être 
exclusivement  constituée  par  des  cellules  lymphati- 
ques embryonnaires  (sarcomes  encéphaloldes 
globb -cellulaires  à  petites  cellules).  11  est  rare 
cependant  que  le  stroma  spécial  que  nous  décrirons 
plus  loin  fasse  absolument  défaut. 

5. 
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Les  tumeurs  très  malignes  de  ce  tissu  ne  peuvent 
èire  déterminées  que  par  exclusion. 

Celtuli-s.  —  Les  cellules  sont  des  éléments  arrondis, 
de  petites  dimensions,  très  régulières;  aucune  ne 
tend  à  prendre  la  forme  allongée.  Le  noyau  est 
I  bien  coloré,  sans  nucléoles;  il  cons- 
titue ù  peu  près  seul  la  cel- 
lule tout  entière  (lig  19). 
Les  cellules  qui  conlien- 
nent  des  noyaux  multiples 
sont  extrêmement  rares. 

Ces  éléments  peuvent  se 
confondre  avec  les  formes 
très  jeunes  de  certains  épi- 
théliums  glandulaires,  par- 
nbryonnaire  ^'^^^  aussi  avec  ccUes  du 
que  (lym-  type  conjonclif;  mais,  dans 
les  tumeurs  lymphatiques, 

c,   cellule»    lymphatiquei  i   r.    tOUteS    leS    CClluIes    SOnt  à 

itmniu  du  liasu  rëiicuié.  '  '  peu  près  Semblables,  tandis 
que  dans  les  tumeurs  des 
autres  types  on  rencontre  presque  toujours  des  cel- 
lules plus  avancées  qui  fixent  le  diagnostic. 

Les  cellules  lymphatiques  sont,  de  toutes  les  cel- 
lules, celles  dont  les  formes  embryonnaires  et  les 
formes  adultes  sont  le  moins  dissemblables.  Les 
adultes  sont  plus  nettes,  plus  vivement  colorées  par  le 
carmin,  un  peu  plus  petites,  mais  là  s'arrêtent  les  dif- 
férences. 

Slroma.  —  Dès  que  l'étape  évolutive  laplus  embryon- 
naire est  franchie,  le  stroma  commence  à  apparaître, 
d'abord  très  faible,  puis  plus  abondant  et  mieux  carac~ 
térisé.  Ce  stroma  présente  les  caractères  connus  du 
tissu  réticulé  des  ganglions  et  des  formations  lympha- 
tiques normales.  C'est  lui  qui  fournit  la  caractéristique 
la  meilleure  et  la  plus  simple  des  tumeurs  lymphati- 
ques. Tanidt  on  l'aperçoit  assez  facilement  sur   des 
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coupes  ordinaires,  tantôt  il  est  nécessaire  de  le  mettre  en 
évidence  en  chassant  par  le  pinceau  toutes  les  cellules 
qui  Tencombrent.  Ce  mode  de  préparation  ne  réussit 
bien  que  sur  les  pièces  qui  ont  séjourné  d'abord  pen- 
dant vingt-quatre  heures  dans  de  Falcool  au  tiers, 
avant  le  durcissement  par  la  gomme  et  l'alcool  fort. 

Les  cellules  lymphatiques  contenues  au  milieu  des 
mailles  de  ce  stroma  présentent  les  caractères  que 
nous  avons  décrits  plus  haut  (lymphosarcomes, 
lymphadénomes) . 

Formes  adultes.  -  Elles  diffèrent  des  formes  em- 
bryonnaires par  l'abondance  du  stroma  réticulé,  par 
le  caractère  plus  adulte  des  cellules,  par  la  disposition 
de  ces  dernières  en  amas  arrondis,  qui  donnent  à  la 
tumeur  un  aspect  lobule,  et  rappellent  la  disposition 
normale   des  ganglions  lymphatiques  (lymphomes). 

Le  terme  de  cellule  lymi'hatique  se  limite  pour  nous  au 
sens  étroit  de  cellule  du  tissu  lymphatique  proprement 
dit,  c'est  àdire  du  tissu  fondamental  des  ganglions  et  des 
formations  adénoïdes.  On  sait  d'ailleurs  que  ces  dernières, 
réunies  en  follicules  clos  ou  diffuses  dans  les  tissus,  se 
rencontrent  en  plus  ou  moins  grande  abondance  dans  divers 
organes  et  en  particulier  dans  le  tube  digestif.  Les  auteurs 
donnent  au  contraire  à  cette  expression  de  cellules  lympha- 
tiques une  extension  presque  indéfinie  ;  toutes  les  petites 
cellules  embryonnaires  rondes,  qu'elles  qu'en  soient 
l'origine  et  la  nature,  reçoivent  cette  dénomination;  elles 
la  partagent  même  avec  les  globules  blancs  du  sang  et 
de  la  lymphe,  qui  sont  des  éléments  très  bien  caractérisés, 
plus  riches  en  protoplasma,  et  incomparablement  plus 
volumineux.  Pour  nous,  il  s'agit  là  d'espèces  cellulaires 
absolument  distinctes. 

Cornil  et  Ranvier,  avec  presque  tous  les  auteurs,  décri- 
vent au  chapitre  des  lymphadénomes  les  lésions  de  la 
leucocythémie,  de  l'adénie  et  du  mycosis  fongoïde  ;  quel- 
ques pathologistes  les  réunissent  sous  le  nom  de  diathëse 
IjTHipliOC^ène.  C'est  là  en  réalité  un  groupement  artificiel 
de  lésions  absolument  disparates. 
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La  leucocythémie  ne  ressortit  pas  au  tissu  lymi^atique, 
elle  est  pour  nous  le  cancer  propre  du  sang.  A  ce  titre  elle 
eût  pu  figurer  dans  cette  partie  de  ce  précis;  nous  lui 
avons  néanmoins  conservé  sa  place  dans  la  section  con- 
sacrée aux  maladies  du  sang. 

La  maladie  de  HodgkiD,  adénie  de  Trousseau,  comprend 
à  la  fois  des  processus  microbiens,  que  nous  décrirons 
dans  le  chapitre  consacré  aux  maladies  des  ganglions,  et 
des  tumeurs  vraies  du  tissu  lymphatique,  qui  répondent  à 
la  description  que  nous  avons  donnée  plus  haut. 

C'est  d'ailleurs  cette  confusion  fréquente  entre  les  tu- 
meurs vraies  et  les  fermentations  du  tissu  lymphatique  qui 
a  fait  croire  que  les  tumeurs  lymphatiques  n'obéissaient  pas 
à  la  loi  générale  de  persistance  et  d'accroissement  indéfini 
des  tumeurs  ;  en  réalité  il  n'est  pas  démontré  que  les  noyaux 
lymphadéniques  dont  on  peut  constater  la  disparition  soient 
des  tumeurs  vraies. 

Le  mycosis  fongoïde  est  rattaché  lui  aussi  aux  tumeurs 
lymphatiques  sous  le  nom  de  IsmiphadéAie  cutanée. 
Les  lésions  de  cette  maladie  sont  constituées  par  des  tu- 
meurs de  volume  variable,  très  adhérentes  à  la  peau  et 
logées  dans  l'épaisseur  du  derme.  Il  s'agit  là  d'une  affec- 
tion fort  rare,  nous  avons  eu  cependant  l'occasion  d'en 
observer  un  cas  ;  les  pièces  provenaient  d'un  malade 
mort  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Gailleton.  Les  tu- 
meurs de  cette  origine  sont  bien  constituées  par  des  cellu- 
les embryonnaires  du  type  lymphatique,  mais  celles-ci  ne 
présentent  pas  leurs  caractères  absolument  normaux,  elles 
sont  le  siège  de  fermentations  très  accusées  qui  permet- 
tent de  rattacher  cette  afifection  à  ud  processus  microbien. 


VII.  —  TISSUS  OSTÉO-CARTILAGINEUX. 
1°  T3rpe8  cartilagineux. 

Formes  embryonnaires.  —  Elles  sont  assez  rares;  le 
cartilage  est  un  tissu  non  vasculaire,  staWe,  de  faible 
vitalité,  toutes  conditions  qui  expliquent  la  rareté  des 
tumeurs  malignes.  Il  est  possible  que  les  îlots  cartila- 
gineux plus  ou  moins  hétérotopiques,  qui  sont  surtout 
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fréquents  dans  le  lissu  osseux  lui-même,  soient  plus 
sonTent  le  point  de  départ  de  proliférations  n^oplasi- 
ijues  que  les  cartilages  normaux;  mais  il  est  absolu- 
ment inexact  de  dire,  avec  Cornil  et  Hanvier  et  tous 
les  auteurs,  que  les  tumeurs  cartilagineuses  ne  se  déve- 
loppent jamais  aux  dépens  des  cartilages  préexistants. 

Les  divers  types  cartilagineui  peuvent  donner  nais- 
sance à  des  tumeurs  spéciales.  Nous  prendrons  pour 
base  de  notre  description  les  tumeurs  du  cartilage 
kyalm  qui  sont  celles  qui  s'éloignent  le  plus  des  types 
conjonctifs. 

Elles  se  présentent  sous  la  forme  de  noyaux  diffus, 
non  enkystés,  sans  limites  nettes,  qui  envahissent 
surtout  le  tissu  osseux  (chon- 
dromea diffus]. Âl'ceit  nu  ces 
tumeurs  présentent  un  aspect 
blanc  brillant  et  une  trans- 
parence qui  rappellent  le  tissu 
cartilagineux  normal  ;  elles 
peuvent  être  relativement 
molles. 

Au  microscope  (fig,  20)  elles 
sont  constituées  par  du  tissu    Fig.  îo.  —  Tnonur  embnm- 
cartilagineux  embryonnaire  en      nti»  du  tjpe  ciriilagiùui 
ïoiede  développement  rapide.      '■i»"''  ("ûo»>oiidiom.). 

Les  eellules  sont  assez  volumi-  ^  cellutei  caHiliginemes 
neuses,  mal  capsulées,  arron-  isolées  ;  e,  amas  d«  f«IIdI« 
dies  ou  semi-lunaires.  Elles  proU(*r«s  «uqjb  d«w  oae 
contiennent  fréquemment  des  su^"ancr"'rondari«n"ie'  do 
granulations  d'une  substance  cmiilige  hyaiiu. 
glycogénique  qui. d'après  Cor- 
nil et  Hanvier,  est  d'autant  plus  abondante  que  leur 
développement  est  plus  rapide. 

La  substance  fondamentale  dans  laquelle  elles  sont 
plongées  est  bomogène,  amorphe,  claire  et  transpa- 
rente; elle  ne  se  colore  pas  par  le  carmin.  Elle  est  si 
peu  apparente  quand  la  tumeur  est  très  embryonnaire 
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que  les  cellules  paraissent  libres  au  milieu  d'un  liquide 
solidifié.  Cette  substance  fondamentale  englobe  étroite- 
ment les  cellules  et  celles-ci  ne  sont  susceptibles  d'aucun 
déplacement.  Elles  ne  s'éloignent  les  unes  des  autres 
qu'au  fur  et  à  mesure  que  la  substance  fondamentale, 
qu'elles  édifient,  devient  plus  abondante  dans  leurs 
intervalles. 

Chaque  cellule  qui  prolifère  devient  le  point  de  dé- 
part d'un  groupe  de  cellules  filles,  arrondi  et  séparé 
de  ses  congénères  par  des  zones  de  substance  fonda- 
mentale plus  larges  que  celles  qui  séparent  ses  di- 
verses cellules  constituantes.  Ces  groupes  isogéniques 
se  divisent  à  leur  tour  en  groupes  secondaires,  dans 
lesquels  le  travail  de  prolifération  se  poursuit  de  la 
même  manière.  L'aspect  particulier  qui  résulte  de  Tiso- 
lement  et  de  la  distribution  irrégulière  de  ces  groupes 
est  d'autant  plus  accusé  que  le  développement  est 
plus  rapide. 

Ces  tumeurs  envahissent  surtout  les  os;  elles  con- 
tiennent fréquemment  des  fragments  osseux  en  voie 
de  disparition,  mais  elles  ne  donnent  jamais  naissance 
à  des  néo-formations  osseuses. 

Les  tumeurs  malignes  du  cartilage  sont  très  mal  décrites 
dans  les  auteurs  (1).  La  plupart  se  contentent  de  noter  la 
malignité  des  chondromes  comme  un  fait  exceptionnel  ;  ils 
n'insistent  pas  sur  les  caractères  différentiels  de  leurs  for- 
mes malignes. 

Virchow  et  Rindûeisch  décrivent  des  chondrorsar- 
cornes  malins  qu'ils  considèrent  comme  un  mélange  de 
chondrome  et  de  sarcome  mou;  ce  dernier  serait  seul 
cause  de  la  malignité,  qui,  disent-ils,  n'appartient  pas  en 
propre  à  l'enchondrome. 

Gomil  et  Ranvier,  après  Muller  et  Virchow,  rattachent 
au  cartilage  des  tumeurs  malignes,  qu'ils  appellent  tu- 
meurs ou  chondromes  ostéoldes,  et  dont  le  tissu 
serait  absolument  semblable  à  celui  des  os  rachitiques. 

(1)  Voir  Désip  de  Fortunet,  Cancer  du  cartilage,  Reuue  de  ekirur- 
ffie,  1886. 
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D'après  ces  auteurs,  une  tumeur  ostéoïde  est  coDstituée 
par  des  trabécules  de  formes  et  de  dimensions  variées 
composées  d'une  substance  réfringente,  homogène  ou  va- 
guement fibriilaire,  souvent  infiltrée  de  granulations  cal- 
caires, et  comprenant  des  corpuscules  anguleux  ;  ces  trabé- 
cules sont  séparées  par  un  tissu  fibreux  dans  lequel 
cheminent  des  vaisseaux.  Le  tissu  ostéoïde  ne  compose 
pas  à  lui  seul  toute  la.masse  des  tumeurs  de  ce  nom  ; 
celles-ci  sont  presque  toujours  parsemées  d'ilôts  de  carti- 
lage et  infiltrées  par  places  de  sels  calcaires  II  est  difficile, 
d'après  ces  descriptions,  de  se  faire  une  idée  précise  de 
pareilles  tumeurs. 

Formes  adultes.  —  Quoique  plus  fréquentes  que  les 
formes  embryonnaires,  elles  sont  encore  assez  rares, 
beaucoup  plus  rares  que  les  formations  cartilagineuses 
d'origine  rhumatismale  ou  autres  auxquelles  on  donne 
le  nom  d'ecchondroses. 

Le  tissu  cartilagineux  adulte  qui  les  constitue  se 
rapporte,  suivant  son  origine,  à  l'un  ou  à  l'autre  des 
types  cartilaigineux  normaux,  cartilage  hyalin,  fibro- 
cartilage,  ou  cartilage  élastique. 

Ces  tumeurs  se  présentent  presque  toujours  sous  la 
forme  de  lobules  arrondis,  adhérents;  mais  distincts, 
séparés  les  uns  des  autres  par  des  trousseaux  de  fibro- 
cartilage  un  peu  vascularisé. 

Dans  quelques  cas  le  tissu  fibreux  ou  fibro-cartilagi- 
neux,  qui  sépare  les  lobules,  prend  une  certaine  pré- 
dominance (chondrofibromes  de  Virchow).  La  dispo- 
sition lobulée  fait  souvent  défaut,  surtout  quand  il 
s'agit  de  cartilage  hyalin  (chondromes  hyalins,  uni- 
lobules). 

Les  cellules  sont  assez  volumineuses,  comme  il  ar- 
rive d'ordinaire  dans  les  tissus  néoplasiques;  aussi 
c'est  dans  les  tumeurs  cartilagineuses  qu'on  rencontre 
les  plus  grandes  capsules  de  cartilage. 

Quand  le  développement  est  très  lent,  les  cellules  au 
repos  contiennent  des  granulations  graisseuses,  qui 
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remplacent  le  glycogène  des  premières  étapes  évolu- 
tives. En  même  temps  les  groupes  isogéniques  font 
défaut  ou  sont  moins  apparents.  La  répartition  des 
cellules  est  plus  régulière;  elles  sont  sphériques  au 
centre  des  lobules,  tandis  qu'à  la  périphérie  elles 
s'aplatissent  graduellement. 

Rien  ne  prouve  que  ces  tumeurs  puissent  réellement 
donner  naissance  à  de  l'os  nouveau  (chondromes  o»9i- 
flants).  Cornil  et  Ranvier,  qui  admettent  la  production 
exceptionnelle  de  quelques  lames  osseuses,  déclarent 
qu'elles  ne  possèdent  qu'une  existence  transitoire. 

Les  tumeurs  cartilagineuses  sont  habituellement  en 
rapport  avec  le  squelette;  on  les  distingue  en  péri- 
ehondromes  et  enchondromes  suivant  qu'elles  se 
développent  à  la  périphérie  de  l'os,  sous  le  périoste  ou 
dans  sa  profondeur.  Dans  ce  dernier  cas,  elles  arrivent 
à  faire  saillie  à  l'extérieur,  en  refoulant  le  tissu  osseux 
qui  leur  fournit  une  coque  mince  de  revêtement. 

Certaines  glandes,  et  en  particulier  la  parotide  et  le 
testicule,  sont  souvent  le  siège  de  tumeurs  cartilaginea- 
ses  ;  celles-ci  présentent  là  des  caractères  analogues  à  ceux 
des  fibromes  glandulaires,  elles  déterminent  comme  eux  la 
prolifération  hypertrophique  des  culs-de-sac  (adëno- 
chondromes)  ;  ces  derniers  fout  défaut  dans  les  parties 
de  la  tumeur  propagées  au  dehors  de  la  glande. 

Les  chondromes  des  glandes  émanent  vraisemblable- 
ment d'îlots  cartilagineux  hétéro  topiques  ;  souvent  ils  sont 
d'origine  fœtale,  ce  qui  explique  la  complexité  habituelle 
de  leur  structure.  Il  est  fréquent  en  effet,  surtout  dans  le 
testicule,  d'y  rencontrer  côte  à  côte  les  divers  types  du 
cartilage  normal.  Dans  la  parotide,  on  rencontre  assez 
fréquemment  des  chondromes  k  cellules  ramifiées. 

20  Type  osseux. 

Formes  embryonnaires.  —  Assez  fréquentes,  surtout 
dans  le  jeune  âge,  elles  prennent  le  plus  souvent  nais- 
sance dans  la  profondeur  des  os  longs. 
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Cellules.  —  A  l'état  de  malignité  moyenne,  la  tumeur 

osseuse  est  très  facile  à  reconnaître.  Les  cellules 
embryonnaires  sont  arrondies,  assez  volumineuses, 
^nuleuses  et  presque  opaques  ;  leur  noyau  est  peu 
distinct,  ovalaire;  un  certain  nombre  d'entre  elles 
contiennent  deux  ou  même  trois  noyaui,  sans  mériter 
cependant  le  nom  de  cellules  géantes  :  ce  sont  les  mé- 
dullocelles  de  Cb.  Robin.  Les  cellules  plus  avancées  en 
évolution  deviennent  anguleuses  et  prennent  l'aspect 
des  ostéoblastes  qui  recouvrent,  à  l'état  normal,  les 
travées  en  voie  d'ossification. 

Stroma.  —  La  tumeur  (flg,    21)  présente  ordinaire- 
ment un  stroma  très  développé;  celui-ci  est  constitué 
par  une  substance  fondamen- 
tale   homogène,  disposée   en 
travées   pleines,    colorées  en 

rose  par  le  carmin,  irréguliè-  ' 

rement  ramifiées  et  anasto- 
mosées. Elles  circonscrivent 
des  espaces  alvéolaires  com- 
muniquants dans  lesquels  se 

trouvent  les  cellules  osseuses  pig.  ji.  — Tumeur  enbr;on- 
embryonnaires  (ostèosarco'  »»'"  du  tjpe  mmui  (o«- 
mes).  tho^MitxoM}. 

Dans  les   formes  très  mali-      c.  ceiiuiei   aueuseï  en- 

gnes.  les    cellules    constituent    bryonnairc.    dool   quelques- 

à  elles  seules  toute  la  tumeur    "['*"  "'''  ^''  ooyagi  muiii- 

qui    à    l'œil    DU    est    molle  et     o/^ùse'  enêore  homog*B»°'° 

roageÂtre.  La  substance  inter- 

cellulatre  est  alors  à  peu  près  absente  et  la  tumeur  est 
parfois  difficile  à  caractériser  (aarcomes,  aarcomea 
myèloldes).  Les  cellules  à  noyaux  multiples  y  sont 
d'ailleurs  assez  nombreuses. 

Il  est  facile  de  distinguer  ces  tumeurs  osseuses 
vraies  des  tumeurs  malignes  auxquelles  donne  quel- 
quefois naissance  le  tissu  cellulo-adipeux  qui  entre 
dans  la  composition  de  la  moelle  osseuse;  ces  der- 
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nières  répondent  à  la  description  générale  des  tu- 
meurs de  ce  tissu  (myxomes  des  os). 

Dans  les  formes  de  faible  malignité^  l'évolution  os- 
seuse est  mieux  caractérisée.  Les  cellules  prennent 
les  caractères  plus  nets  des  ostéoblastes  ;  les  travées 
cessent  d'être  homogènes  et  privées  de  cellules  ;  elles 
en  englobent  quelques-unes  qui  y  deviennent  étoi- 
lées  ;  sur  quelques  points,  le  tissu  osseux  de  nouvelle 
formation  se  rapproche  de  Tétat  adulte  (sarcomes 
ossifiants).  Il  faut  se  garder  de  confondre  ces  Ilots 
osseux  néoformés  avec  les  Ilots  du  tissu  préexistant 
en  voie  de  destruction,  que  l'on  peut  retrouver  dans 
toutes  les  tumeurs  malignes,  primitives  ou  secon- 
daires, qui  envahissent  et  détruisent  le  tissu  osseux. 

Les  vaisseaux  sont  souvent  abondants  ;  ils  présen- 
tent parfois  des  dilatations  considérables.  Les  tumeurs 
décrites  autrefois  sous  le  nom  d'anévrysmes  des  os  ou 
de  fongiis  hématodes  sont  des  tumeurs  osseuses  em- 
bryonnaires, avec  développement  télangiectasique 
considérable. 

L'expression  de  tumeurs  à.  myéloplazes  s'applique 
surtout  à  une  forme  très  particulière  de  tumeurs  (fig.  22), 
sur  la  valeur  clinique  de  laquelle  Nélaton  a  le  premier  at- 
tiré ratteDtion.  On  l'observe  quelquefois  dans  les  extré- 
mités des  os  longs,  du  fémur  notamment,  mais  surtout  et 
presque  exclusivement  sur  les  gencives;  elle  constitue 
la  forme  la  .plus  fréquente  des  diverses  tumeurs  de  cette 
région,  réunies  sous  la  dénomination  générale  dV;m/t5. 

Tous  les  auteurs  y  voient  simplement  une  tumeur  d'ori* 
gine  osseuse,  qui  pour  Cornil  et  Ranvier  devient  sui- 
vant les  cas  un  sarcome  myélolde  ou  un  sarcome 
ossifiant.  Sa  caractéristique  spr^ciale  lui  vient  de  ce 
qu'elle  renferme  des  cellules  à  noyaux  multiples  ou  myUo- 
pLtxes,  identiques,  assure-t-on,  aux  médullocelles,  dont 
Robin  a  démontré  l'existence  dans  la  moelle  osseuse  en 
voie  de  développement. 

En  réalité  ces  productions  possèdent  une  véritable  indi- 
vidualité, non  seulement  clinique  mais  encore  anatomi- 
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que.  Pour  nous  elles  ne  ree»ortisaeat  pas  aux  tumeur» 
vraie»,  dont  elles  s'éloignent  par  tous  les  dËtails  de  leur 
structure  et  de  leur  évolutioD  Elles  présentent  au  con- 
traire les  caractères  anatomiquen  des  lésions  du  type  mi- 
crobien ;  le  périoste  al véolo -dentaire  est  le  tissu  qui  sert 
de  substratum  à  celte  /ermeiitation  spéciale  (1]. 


Fig.  IS.  —  Gpdii  i  mjUopïui 


Quoi  qu'il  en  soit,  les  iniilii  dites  à  myiloptnxea  se  déve- 
loppent par  îlots  arrondis,  asseï  volumineux,  séparés  par 
des  zones  simplement  conjonctives.  Delà,  à  un  faible  gros- 
Biasement,  un  aspect  lobule  qui  n'exipte  pas  cependant  â 
l'inspection  macroscopique.  Chaque  Ilot  contient  un  nom- 
bre toujours  considérable  de  myéloplaKes.  c'est-à-dire  de 
véritables  cellules  géanlea  d'un  type  très  spécial.  Ces 
ci'LuIea  soDt  colorées  en  rose  ;  elles  sont  énormes,  facile- 
ment visibles  avec  des  grossissements  très  faibles  ;  leurs 
limites  sont  arrondies  mais  un  peu  irrégulières.  Elles 
contienoent  des  noyaux  à  contours  ovalaii'es  très  nets 
multi-nucléolés,  plus  colorés  que  le  pratoplasma  de  la  pla- 
([ue.  Ces  noyaux  sont  assez  nombreux,  et.  détail  impor- 
tant, également  répartis  dans  tonte  l'étendue  du  myéloplaxe. 
Telles    qu'elles    sont    constituées    ces   cellules     diffèrent 

nel  :  Kote  sur  queLqoai  cas  de  (ameon  dn  geuciisg  {Renm  de  cMrur- 
SU,  1887). 
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radicalement  des  cellules  à  noyaux  multiples  de  la  moelle 
qu'on  rencontre  dans  les  tumeurs  osseuses  vraies  ;  elles  se 
rapprochent  davantage  des  cellules  géantes  de  la  tubercu- 
lose, avec  lesquelles  toutefois  on  ne  saurait  les  confondre  et 
dont  elles  se  distinguent  par  les  détails  indiqués  plus  haut. 

Ces  cellules  géantes  sont  incluses  dans  un  tissu  consti- 
tué par  des  cellules  fusiformes,  allongées,  disposées  en 
groupes  fascicules,  et  qui  rappellent  assez  bien  Taspect 
des  cellules  fusiformes  des  tumeurs  embryonnaires  fasci- 
culées  du  tissu  conjonctif  modelé.  Nulle  part  on  ne  rencon- 
tre de  travées  ossiformes;  mais  dans  les  cas  à  marche 
rapide,  qui  envahissent  le  tissu  osseux  voisin,  la  tumeur 
contient  souvent  des  îlots  osseux  en  voie  de  destruction, 
vestiges  du  tissu  préexistant. 

Ce  qui  précède  ne  s'applique  bien  entendu  qu'aux  cpulis 
dites  à  myéloplaxes  ;  les  gencives  sont  souvent  aussi  le 
siège  de  tumeurs  vraies,  épithéliales,  conjonctives  ou 
osseuses. 

Les  ezostoses  sous-unguéales  paraissent  se  ratta- 
cher également  à  des  processus  inflammatoires. 

Formes  adultes.  —  Elles  constituent  des  masses  os- 
seuses de  nouvelle  formation,  qui  reçoivent,  suivant 
la  nature  de  leur  tissu,  le  nom  d'ostéomes  compactes 
ou  d'ostéomes  spongieux.  Par  contre  les  ostéomes 
éburnés  sont  des  productions  inflammatoires. 

On  appelle  exostoses  les  tumeurs  qui  se  dévelop-* 
peut  à  la  périphérie  des  os;  enostoses  celles  qui 
occupent  la  cavité  médullaire;  mais  les  auteurs  ne 
décrivent  guère  sous  ces  dénominations  que  des  pro- 
cessus inflammatoires  qui  n'ont  rien  à  faire  avec  les 
tumeurs  vraies. 

Tissus  DENTAIRES.  —  La  couchc  périphérique  des 
dents  présente  certaines  affinités  avec  le  tissu  osseux  ; 
elle  donne  parfois  naissance  à  de  petites  tumeurs 
bénignes  qui  se  développent  au  collet  de  la  dent  ou 
sur  le  cément;  «  elles  ressemblent  à  des  gouttelettes 
de  cire  qui  se  seraient  figées  à  la  surface  de  la  dent  » 
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(Corail  et  Ranvier).  C'est  là  une  des  v&riétés  de 
l'odontoma.  On  décrit  aussi  sous  ce  nom,  d'une  part 
deseiostoses  inflammatoires,  d'autre  part  des  tumeurs 
à  tissus  multiples  d'origine  fœtale,  qui  contiennent 
des  productions  dentaires  diversement  ordonnées. 


VUI.     —    TISSUS    MUSCULAIRES. 
1°  Tjrpes  maBcnlaireB  Uimb. 

Formes  embryonnaiiies.  —  Elles  ne  sont  pas  aussi 
rares  que  pourrait  le  faire  croire  le  silence  des  au- 
teurs â  leur  égard.  Elles  forment  des  masses  diffuses, 
d'apparence  charnue,  un  peu  molles  et  craquelées; 
elles  ne  présentent  pas  la  consistance  ferme  et  la  limi- 
tation nette  des  formes  adultes  du  même  type. 

Elles  sont  constituées  par  des  cellules  embryonnai- 
res musculaires,  fusiformes,  très  allongées  (Bg.  83). 
Ces  cellules   constituent  à  elles 
seules  !e  plus  souvent  la  tumeur 
tout  entière; -elles  présentent  la 
même  disposition  que  celles  que 
nous  décrirons  dans  les  tumeurs 
adultes,  mais  elles  atteignent  un 
degré    de    développement  moins 
élevé.  Leur  protoplasma  est  clair, 
peu  dense  ;  la  striation  longitudi- 
nale fait  d'abord  défaut  et  il  est 
parfois  difficile  de  distinguer  ces 
fibres    cellules    musculaires    des 
fibres    analogues  du  tissu   con-       ^       ~i     T'Vim 
jonctif .  Ces  tumeurs   sont  b&bi-       nutcuiiin  lise  (sar- 
tnellement  confondues  avec  les       oons tuUonD*). 
formes    embryonnaires    des   tu- 
meurs conjonctives  (BaFcomea  faacicalèB,  saroo- 
mea  fasiformes  A  srandea  cellalea). 

Formes  adultes.  —  Ce  sont  les  seules  décrites  par 
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les  auteurs;  elles  prennent  le  nom  de  \6iomyontea. 
Leur  tissu  est  blanchâtre,  sec,  fascicule  même  à  l'œil 
nu  ;  la  consislance  est  ferme,  les  limites  nettes,  la 
forme  presque  toujours  arrondie.  Elles  sont  consti- 
tuées antôt  uniquement  par  du  tissu  musculaire, 
tantôt  par  un  mélange  de  tissu  musculaire  et  de 
tissu  conjonclif  de  soutènement. 

Le  tissu  musculaire  lisse  se  présente  dans  l'éco- 
nomie sous  deux  formes  principales  différentes  ;  à 
l'état  embryonnaire  la  distinction  est  difficile  entre 
ces  deux  variétés;  mais  à  l'état  adulte,  les  différences 
s'accusent,  et  il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  variétés 
parallèles  de  tumeurs  bénignes  : 

Type  fibro-muiculaire  Jisse.  —  On  l'observe  principa- 
lement  dans  l'utérus.    Les  fibres  cellules  sont  très 
allongées,  très  étroites,  la  stria- 
tion  y  est  à  peu  près  nulle.  Les 
noyaux  sont  allongés  en  bàton- 
nets  un  peu  sinueux.  La  nature 
musculaire  de  ces  tumeurs  est 
*'     parfois  difficile  â  apprécier  sur 
tes  coupes  des  pièces  simple- 
ment  durcies;    elle    n'est  pas 
douteuse  quand  on  observe  les 
'dû  iTiw~flbro"moscaUir«    cellules  dissociées  après  l'action 
lit»  (lUomrome).         de  la  potasse  à  40  p.  100.  Ces 
cellules  sont  juxtaposées,  sans 
coupées  en'ionKrA''i"   ^^^^  étroitement   serrées;  elles 
mènes  coupjei  en  traiers.    restent  isolées  OU  forment  des 
faisceaux   peu    denses  et    pen 
épais,  ordinairement  entre-croisés  dans  les  directions 
les  plus  variables.  Assez  souvenlils  affectent  une  forme 
sinueuse;  ils  ne  sont  presque  jamais  longtemps  rec- 
tilignes;  de  là  résulte  l'aspect  particulier  de  la  coupe 
(Ûg.  24).  Les  fibres  cellules  présentent  tantôt  une  sec- 
tion longitudin  aie  fu  si  forme,  tantôt  une  section  trans- 
versale arrondie,  tantôt  encore  une  section   oblique 
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légèrement  ovalaire.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel 
est  peu  abondant  et  parfois  fait  totalement  défaut. 

Tgiie  musculaire  lisse  fasiculé.  —  On  le  rencontre 
dans  les  tumeurs  qui  émanent  des  tuniques  muscu- 
laires du  tube  digestif,  de  l'épididjme,  etc.  Les  libres 
cellules  présentent  un  aspect  plus  franchement  mus- 
culaire ;  elles  aont  plus  larges;  le  protoplasma  est  plus 
sombre,  la  alriation  longitudinale  est  très  accusée  ; 
leG  noTaux  sont  allongés  en  bâtonnets  rectilîgnes.  De 
plus  les  cellules  se  réunissent  en  faisceaux  denses  dans 
lesquels  elles  sont  juxtaposées  et  serrées,  les  eitréroi- 
tés  des  unes  s'accelant  aui  parties  renflées  des  autres, 
de  telle  sorte  que  l'ensemble  forme  une  masse  com- 
pacte et  continue. 


Ces  faisceaux  poursuivent  un  trajet  assez  réguliè- 
rement rectiligne;  ils  ne  s'entremêlent  pas  dans  des 
directions  diverses;  ils  alternent  avec  des  faisceaux 
semblables  de  direction  perpendiculaire  ;  ils  sont  se- 
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parés  les  uns  des  autres  par  un  tissu  conjonctif  lâche 
assez  abondant.  De  leurs  rapports  assez  réguliers  ré- 
sulte sur  les  coupes  un  aspect  spécial  et  bien  ordonné 
(fig.  25). 

Certains  faisceaux,  coupés  suivant  leur  longueur, 
permettent  de  bien  caractériser  leurs  cellules  consti- 
tuantes ;  d'autres,  coupés  en  travers,  présentent  des 
sections  arrondies  de  dimensions  variables.  Sur  ces 
dernières,  les  cellules  montrent  une  coupe  circulaire 
dont  les  dimensions  varient  suivant  le  point  sur  le- 
quel a  porté  la  section.  Les  cercles  les  plus  larges 
contiennent  seuls  à  leur  centre  la  coupe  du  noyau, 
sous  la  forme  d'un  petit  cercle  concentrique  au  pre- 
mier, opaque  et  fortement  coloré  par  le  carmin.  Les 
cercles  plus  petits,  dont  le  centre  reste  vide,  appar- 
tiennent aux  cellules  coupées  au-dessus  ou  au-des- 
sous de  leur  noyau. 

2»  Type  musculaire  strié. 

Formes  embryonnaires.  —  Les  auteurs  rapportent  au 
tissu  conjonctif  interstitiel  toutes  les  tumeurs  malignes 
primitives  des  masses  musculaires;  cependant  les 
noyaux  du  protoplasma  musculaire  sont  susceptibles  de 
prolifération  sous  des  influences  diverses  ;  ils  peuvent 
tout  aussi  bien  devenir  le  point  de  départ  de  tumeurs 
malignes.  Celles-ci  sont  beaucoup  plus  rares,  il  est 
vrai,  que  celles  qui  ont  pour  point  de  départ  le  tissu 
interstitiel  des  muscles;  mais  elles  existent  et  nous 
avons  rencontré  quelques  faits  de  tumeurs  malignes 
primitives  des  muscles  striés  qui  ne  pouvaient  pas  être 
rapportés  aux  types  conjonctifs. 

Le  tissu  des  tumeurs  musculaires  striées  est  consti- 
tué par  des  cellules  à  noyau  ovalaire,  volumineux, 
qui  leur  donne  un  aspect  épithélioïde.  Leur  proto- 
plasma granuleux  tend  à  se  fusionner  en  plaques 
étendues,  dans  lesquelles  les  limites^  cellulaires  dis- 


TISSUS  NERVEUX.  97 

paraissent  ou  sont  très  peu  distinctes  (sarcomes  i^lo- 
boeellulaires,  épithéliomes). 

Formes  adultes.  —  Fort  rares  à  l'état  de  tumeurs 
simples,  on  les  observe  surtout  comme  éléments  cons- 
tituants de  certaines  tumeurs  à  tissus  multiples  d'ori- 
gine fœtale.  Elles  sont  caractérisées  par  Inexistence  de 
fibres  musculaires  striées  (rhabdomy ornes).  Elles 
appartiennent  presque  toujoui*s  au  tissu  musculaire 
strié  des  muscles  de  la  vie  animale.  Cependant  Vir- 
chow  et  Recklinghausen  ont  observé  dans  le  muscle 
cardiaque  d'enfants  nouveau-nés  des  tumeurs  à  fibres 
cellules  striées, 

IX.  —  TISSUS  NERVEUX. 

i"  Type  de  la  substance  grise. 

Formes  embryonnaires.  —  On  les  observe  presque  ex- 
clusivement dans  la  substance  grise  encéphalique  et 
dans  la  rétine;  elles  se  présentent  sous  la  forme  de 
tumeurs  à  bords  diffus,  molles,  d'une  consistance  tou- 
jours assez  faible,  analogue  à  celle  de  la  glu  (gliomes 
de  Virchow).  Leur  coloration  est  jaune  ou  verdàtre; 
les  bords  sont  plus  rosés  ;  les  parties  centrales  sont 
souvent  ramollies  et  dégénérées.  Ces  tumeurs  sont 
habituellement  très  vasculaires;  elles  renferment  sou- 
vent des  foyers  sanguins,  et  la  mort  survient  parfois 
brusquement,  par  l'inondation  hémorrhagique  du 
néoplasme. 

Ces  tumeurs  sont  unanimement  considérées  depuis 
Virchow  comme  des  tumeurs  de  nature  conjonctive 
(sarcomes  névrogliques).  11  existe  certainement 
dans  les  centres  nerveux  des  tumeurs  conjonctives, 
mais  bien  plus  souvent  encore  il  s'agit  de  tumeurs  vé- 
ritablement nerveuses,  comme  nous  avons  cherché  à 
le  démontrer  il  y  a  plusieurs  années  déjà  (1). 

(I)  L.  Bard,  Des  tumeurs  du  type  nerveux.  Arck.de  phys.,i%%5. 
Bard.  6 
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Dans  les  formes  de  malignité  moyenne,  la  tumeur 
est  exclusivement  constituée  par  des  cellules,  sans 
interposition  de  stroma  ni  de  tissu  intercellulaire  bien 
évident.  Les  cellules  sont  volumineuses,  leurs  con- 
tours sont  difficiles  à  différencier;  souvent  il  semble, 
au  premier  abord,  que  les  noyaux  sont  simplement 
distribués  dans  une  sorte  d'immense  plaque  proto- 
plasmique.  On  peut  constater  cependant  qu'il  s'agit  de 
cellules  dont  le  protoplasma  est  abondant,  mais  dé- 
licat, et  dont  les  contours  tendent  à  se  fusionner  faci- 
lement. Il  est  blanchâtre,  finement  granuleux,  et  par 
places  légèrement  fibrillaire  ;  quelques  cellules  plus 
avancées  et  mieux  caractérisées  présentent  des  pro- 
longements longs  et  grêles.  De  là  une  sorte  de  fin  ré- 
ticulum,  qui  ne  se  voit  bien  que  sur  les  pièces  durcies 
par  l'acide  chromique,  ce  réactif  ménageant  mieux 
que  l'alcool  le  tissu  nerveux. 

Les  noyaux  sont  plus  volumineux  et  moins  serrés 
que  dans  les  tumeurs  embryonnaires  conjonctives  ;  de 
plus  ils  sont  arrondis  ou  ovalaires,  semblables  à  ceux 
des  cellules  épithéliales,  quoique  à  contours  moins 
nets.  Ils  se  colorent  bien  par  le  carmin,  mais  sans  ho- 
mogénéité, en  montrant  un  ou  deux  nucléoles  bril- 
lants, et  de  nombreuses  .granulations  fines  plus  pâles. 
Par  places  on  constate  assez  souvent  quelques  corps 
granuleux,  volumineux,  comme  ceux  qu'on  rencontre 
souvent  dans  les  inflammations  des  centres  nerveux. 

Les  vaisseaux  sont  nombreux;  à  côté  de  capillaires 
embryonnaires  sans  paroi  propre,  on  rencontre  des 
vaisseaux  bien  organisés  dont  la  plupart  possèdent 
une  gaine  lymphatique. 

Dans  les  formes  très  embryonnaires,  les  noyaux 
sont  moins  volumineux  et  plus  serrés,  le  protoplasma 
plus  rare  est  moins  typique  et  la  détermination  de  la 
tumeur  est  plus  difficile.  Dans  les  formes  un  peu 
moins  malignes,  le  type  cellulaire  est  plus  net,  les 
cellules  sont  plus  volumineuses,  les  prolongements 
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grêles  sont  plus  évidents  ;  de  plus  quelques  fibrilles 
conjonctives  du  type  névrogiique  commencent  à  ap- 
paraître. Virchow  décrit  ces  cas  sous  le  nom  de  glio- 
sarcomes  ;  il  y  voit  des  formes  de  passages  du  genre 
gliome  au  genre  sarcome. 

Formes  adultes.  —  La  consistance  est  plus  ferme, 
elle  rappelle  le  tissu  conjonctif  dense  et  parfois  même 
le  cartilage  (e^liomes  durs,  sarco-gliomes  de  Vir- 
chow, névromes  ganglionnaires).  La  névroglie 
prend  une  part  importante  à  la  constitution  de  la  tu- 
meur, les  cellules  prennent  le  type  nerveux  bien  ca- 
ractérisé. Habituellement  la  répartition  des  cellules 
et  du  stroma  fîbrillaire  est  telle  que,  à  un  faible  gros- 
sissement, la  préparation  histologique  présente  une 
sorte  de  structure  alvéolaire.  Les  travées  sont  consti- 
tuées principalement  par  de  la  névroglie  et  les  alvéoles 
comblés  surtout  par  des  cellules  nerveuses,  sans  que 
cependant  cette  séparation  soit  nulle  part  absolue. 

Les  travées  rappellent  leur  origine  névrogiique  par 
leur  délicatesse,  par  le  petit  diamètre  de  leurs  fais- 
ceaux connectifs,  par  la  forme  de  leurs  cellules  fixes. 

Les  cellules  nerveuses  néoformées  sont  de  volume 
très  inégal,  quelquefois  anguleuses  et  étoilées;  leurs 
noyaux  ont  des  formes  irrégulières.  Quelques-unes  at- 
teignent un  volume  très  considérable,  rappelant  ainsi 
les  cellules  pyramidales. 

C'est  sans  doute  l'observation  de  formes. très  adultes 
des  tumeurs  nerveuses  qui  a  fait  dire  à  Virchow  que, 
«  au  milieu  de  la  substance  cérébrale  blanche,  il  peut 
se  faire  une  production  nouvelle,  qui  semble  répéter 
les  couches  granulées  de  la  substance  corticale  grise.  » 

Variétés,  —  Les  variétés  des  formes  adultes  sont 
nombreuses,  comme  le  sont  les  types  des  cellules 
nerveuses  ganglionnaires  elles-mêmes  ;  elles  sont  en 
rapport  avec  lès  régions  où  elles  prennent  naissance. 
Leurs  caractères  différentiels  ressortissent  aux  dispo- 
sitions variables  du  tissu  paternel  physiologique.  Elles 
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sont  souvent  difficiles  à  distinguer  des  hypertrophies 
ou  des  scléroses  locales. 


2°  Type  de  la  snbstance  blanche  fascicnlée. 

Formes  embryonnaires.  —  On  les  confond  toujours 
avec  les  tumeurs  émanées  du  stroma  connectif  des 
nerfs.  La  plupart  des  cas  décrits  sous  le  nom  de 
myxomes  des  nerfs  sont  en  réalité  des  formes  em- 
bryonnaires du  type  nerveux  fascicule.  Ces  dernières 
se  présentent  à  l'observation  sous  la  forme  de  tumeurs 
arrondies,  uix  peu  allongées  en  fuseaux,  et  dissémi- 
nées le  long  des  nerfs  périphériques.  Elles  sont  placées 
sur  le  trajet  des  cordons  nerveux,  dont  elles  paraissent 
interrompre  le  cours,  et  dont  les  faisceaux  extérieurs  se 
dissocient  de  façon  à  s'étaler  à  la  surface  de  la  tumeur. 

Les  tubes  nerveux  périphériques,  et  un  grand  nombre 
de  ceux  qui  sont  contenus  dans  la  masse  même  de  la 
tumeur,  résistent  longtemps  à  la  compression  ou  à 
l'envahissement  du  néoplasme.  La  généralisation  se 
fait  d'abord  le  long  des  gros  troncs  nerveux  ;  elle  en- 
vahit ensuite  les  petites  ramifications  ;  dans  un  cas, 
nous  avons  pu  observer  la  récidive  et  la  généralisation 
dans  des  organes  divers,  d'une  tumeur  embryonnaire 
du  sciatique,  enlevée  et  examinée  quelques  mois  avant. 

Quand  elles  sont  très  malignes,  ces  tumeurs  sont 
très  vasculaires,  souvent  dissociées  par  des  foyers  hé- 
morrhagiques. 

Sur  les  coupes,  la  structure  est  très  spéciale,  mais 
assez  étrange  au  premier  abord.  On  observe  des  îlots 
arrondis,  juxtaposés,  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
qui  apparaissent  chacun  comme  la  section  transverse 
d'un  tube  colossal.  Ils  sont  comblés  par  un  tissu  assez 
homogène,  presque  amorphe,  à  peine  coloré  en  rose 
pâle  par  le  carmin,  vaguement  fibrillaire,  et  au  sein 
duquel  apparaissent  de  nombreux  points  plus  bril- 
lants, granuleux,  de  morphologie  mal  définie. 
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Formes  abdltes.  —  Elles  rappellent  plus  ou  moins  la 
structure  des  tubes  nerveux.  Elles  contiennent  tantôt 
des  fibres  nerveuses  à  doubles  contours,  tantôt  des 
fibres  de  Remack,  d'où  la  dénomination  donnée  par 
Yirchow  de  névromes  myéliniques ,  et  de  né- 
▼romes  amyéliniques.  Dans  un  cas  de  tumeur  de 
la  moelle  observé  par  Klebs,  non  seulement  les  tubes 
nerveux  néoformés  étaient  très  nets,  mais  encore  ils  pa- 
raissaient capables  de  transmettre  les  excitations  cen- 
trales aux  nerfs  périphériques.  La  perfection  relative 
du  tissu  néoformé  était  telle  que  Fauteur  part  de  là 
pour  refuser  à  cette  production  le  caractère  de  tu- 
meur, et  pour  en  faire  une  sorte  d'éléphantiasis  du  sys- 
tème nerveux. 

Sur  le  trajet  des  nerfs  périphériques,  les  formes  très 
adultes  sont  constituées  par  de  petites  tumeurs,  for- 
mées d'un  seul  lobe,  sèches  et  consistantes,  d'appa- 
rence fibreuse.  Elles  ne  font  pas  perdre  au  cordon  ner- 
veux sur  lequel  elles  se  sont  développées  sa  forme 
cylindrique.  Elles  se  montrent  constituées  au  micros- 
cope par  un  plexus  de  tubes  nerveux  à  myéline,  di- 
versement entre-croisés,  séparés  les  uns  des  autres  par 
une  atmosphère  connective.  Verneuil  leur  a  donné  le 
nom  de  névromes  cylindriques  plexiformes. 

Dans  d'autres  cas,  ces  tumeurs  adultes  se  présentent 
sous  la  forme  de  petites  nodosités,  formées  de  tubes 
nerveux  enroulés,  assez  nombreuses,  situées  le  long 
d'un  tronc  nerveux  ou  de  ses  divisions,  parfois  sur  ua 
plexus  tout  entier  (névromes  6n  chapelet,  de 
Lebert). 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  tumeurs  vraies  l'hy- 
pertrophie plus  ou  moins  inflammatoire  qui  se  montre 
sur  les  extrémités  des  nerfs  sectionnés,  dans  les  moignons 
d'amputés  (névromes  des  moignons).  En  pareil  cas 
l'extrémité  de  chaque  tronc  nerveux  se  termine  par  une 
petite  tumeur  globuleuse,  pyriforme.  L'hypertrophie  a 
porté  tout  à  la  fois  sur  le  tissu  connectif  interfasciculaire, 

6. 
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devenu  très  abondant  et  très  dense,  et  sur  les  tubes. ner- 
veux eux-mêmes.  Ceux-ci  se  multiplient  et  s'allongent;  de 
là  un  lacis  de  tubes  sinueux  et  enroulés,  très  probable- 
ment en  continuité  directe  avec  les  tubes  anciens. 

Les  névromes  douloureux  sont  de  petites  tumeurs 
sous- cutanées  encore  mal  définies.  Monod  a  démontré  la 
présence  de  tubes  nerveux  dans  leur  intérieur.  Les  uns  y 
voient  des  productions  inflammatoires  ou  des  fibromes, 
qui  deviennent  douloureux  parce  qulls  englobent  et  com- 
priment des  extrémités  nerveuses  :  les  autres  en  font  des 
tumeurs  spéciales,  composées  de  couches  connectives  em- 
boîtées, comparables  aux  capsules  des  corpusculeé,  de 
Paccini. 


X.   —  TISSUS  SPÉCIAUX  DES  ORGANES  DES  SENS. 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  Tétude  complète 
des  tumeurs  des  organes  des  sens,  leur  nombre  est 
illimité  comme  celui  des  espèces  et  des  variétés  des 
tissus  normaux  qui  entrent  dans  leur  composition. 
C'est  ainsi  que  Toeil,  par  exemple,  le  plus  important  de 
ces  organes,  présente  une  structure  très  complexe; 
chacun  de  ses  tissus  possède  une  série  de  tumeurs  qui 
lui  est  propre,  bien  qu'elles  soient  confondues,  dans 
les  descriptions  classiques,  avec  ceux  des  néoplasmes 
des  autres  régions  qui  présentent  avec  elles  des  ana- 
logies plus  ou  moins  grossières.  Nous  nous  conten- 
terons de  décrire  sommairement  l'espèce  la  plus  fré- 
quente des  tumeurs  embryonnaires  de  cette  famille, 
celle  qui  dérive  de  la  couche  pigmentaire  de  la  cho- 
roïde. 

Tumeurs  embryonnaires  du  type  pigmentaire 

choroïdien. 

La  couche  pigmentaire  de  la  choroïde  possède  deux 
sortes  de  cellules  pigmentaires  :  les  unes  sont  des 
cellules  éloilées,  d'aspect  conjonctif,  situées  dans  la 
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profondeur  au  voisinage  des  .vaisseaux;  les  autres 
beaucoup  plus  nombreuses  forment  la  couche  pavi- 
menteuse  épithéliale  qui  unit  la  choroïde  à  la  rétine. 
Les  auteurs  admettent  d'ordinaire  que  les  tumeurs 
mélaniques  que  nous  allons  décrire  émanent  des  cor- 
puscules  conjonctifs  étoiles.  Cette  affirmation  procède 
sans  doute  de  la  croyance  encore  générale  au  rôle 
prédominant  du  tissu  conjonctif  dans  la  genèse  de 
toutes  les  tumeurs  ;  en  réalité  Fétude  anatomique  de 
ces  néoplasmes  montre  que  la  plupart  se  rapprochent 
des  types  épithéliaux  et  émanent  de  l'épithélium  pavi- 
menteux  choroïdien. 

Mélanine.  —  Ces  tumeurs  tirent  leur  caractère  prin- 
cipal de  l'accumulation  de  la  substance  pigmentaire, 
qui  résulte  de  l'évolution  normale  des  cellules  de  ce 
tissu.  Cette  substance  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de 
mélanine  présente  une  coloration  franchement  noire  à 
l'œil  nu,  grise  ou  brune  au  microscope  ;  elle  ne  présente 
jamais  les  teintes  variables  et  successives  des  pigments 
d'origine  sanguine.  Elle  est  le  résultat  d'une  action 
propre  des  cellules;  ses  caractères  chimiques  sont  mal 
connus;  elle  est  extrêmement  stable  et  très  résistante 
aux  agents  chimiques  les  plus  énergiques.  On  la  re- 
trouve dans  les  tumeurs  avec  les  mêmes  caractères 
qu'à  l'état  normal  ;  elle  se  présente  sous  la  forme  de  pe- 
tites granulations  arrondies  et  réfringentes,  de  couleur 
franche,  variant  du  gris  au  noir,  le  centre  toujours 
plus  clair  que  la  périphérie.  La  forme  des  granulations 
élémentaires  est  ordinairement  sphérique,  mais  leurs 
amas  peuvent  être  anguleux;  le  plus  souvent  elles 
s'agglutinent  en  granulations  plus  volumineuses,  mais 
également  sphériques.  Ces  granulations  composées  se 
distinguent  des  granulations  élémentaires  par  leur 
opacité,  par  leur  coloration  plus  noire,  par  la  présence 
d'une  zone  périphérique  due  au  dépôt  d'une  substance 
albuminoïde.  Les  granulations  présentent  des  di- 
mensions très  différentes,  variant  de  un  à  neuf  {i  ;  en 
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dehors  des  tissus,  les  plus  petites  sont  animées  de 
mouvements  browniens  intenses  et  prolongés. 

Les  granulations  noires  apparaissent  dans  les  cel- 
lules; elles  se  déposent  d'abord  autourdu  noyau.  Au  fur 
et  à  mesure  qu'elles  grossissent  et  qu'elles  deviennent 
pins  nombreuses,  elles  envahissent  tout  le  proto- 
plasma cellulaire  ;  elles  cachent  le  noyau;  elles  flnis- 
sent  par  détruire  la  cellule  et  par  devenir  libres,  ou 
par  se  déposer  dans  la  substance  intercellulaire 
qu'elles  pigmentent. 

CeUitles.  ~    Les    tumeurs    d'origine    choroïdienne 
(lig.  26)  sont  consliluées  par  des  nappes  cellulaires  con- 
tinues, dans  lesquelles  le 
stromafaitle  pins  souvent 
complètement  défaut.  Ces 
cellules    sont    arrondies, 
nombreuses,  mal  colorées 
par  te  carmin,  le  noyau 
y  est  peu  distinct  bien  que 
'    le  protoplasma  soit  assez 
Fig.  !fl.  —  Tumeur  emhrionnïir*     abondant.   Les  points  les 
Ék.i..i  .         ^j^^     embryonnaires     ne 

contiennent   pas    de  gra- 
nulations    pigmentaires  ; 
c,  ceiiuiei  pigmeotairei  rfunics     celles-ci       n'apparais  sent 

jonolifi;p.  cellules  Iréafortomeol      qu'à  une  étape  un  peu  plU9 

pigmentées;  o,  teiiuies  jeunos  avancée  de  leur  évolution, 
pre-qua  incolores;  A,  globule.  En  géuéralla plupart  des 
qui^"  siroma''codjonci"''"  '^''  cellules  ne  contiennent 
pas  de  pigment  ;  quelques- 
unes  n'en  contiennent  qu'une  petite  quantité;  celles 
qui  en  sont  totalement  imprégnées  se  présentent  sous 
la  forme  de  blocs  noirs  arrondis.  Ordinairement  elles 
se  réunissent  par  groupes,  qui  forment  sur  les  coupes 
des  sortes  d'Ilots,  disséminés  au  sein  des  nappes  de  cel- 
lules non  pigmentées  comme  le  sont,  dans  les  tumeurs 
cutanées,   les  globes  cornés  au  milieu  des  cellules 
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épidermiqnes  restées  au  stade  du  corps  muqueux. 

La  répartition  inégale  des  cellules  pigmentées  déter- 
mine dans  ces  tumeurs  des  zones  de  colorations  di- 
verses variant  depuis  le  gris  demi-transparent  jusqu'à 
la  teinte  sépia  et  franchement  noire.  Il  est  très  rare 
que  la  tumeur  soit  complètement  noire  dans  toute 
sa  masse. 

Stroma.  —  Le  stroma  fait  habituellement  défaut  dans 
les  formes  très  embryonnaires  (sarcomes  mélani- 
ques);  il  est  plus  ou  moins  abondant  dans  les  formes 
plus  lentes  (carcinomes  mélaniqnes).  Il  présente 
des  caractères  particuliers  en  rapport  avec  son  ori- 
gine; ses  fibres  sont  homogènes,  simplement  rosées 
et  très  peu  flbrillaires. 

MÉLANOSB. 

Les  descriptions  classiques  réunissent  sous  le  nom  de 
tumeurs  mélaniques  tous  les  néoplasmes  qui  cou 
tiennent  dans  leur  intérieur  des  pigments  mélaniques. 
Malgré  rimportance  réelle  de  ce  caractère  commun*  ce 
rapprochement  est  artiûciel.  Depuis  le  grand  travail  de 
Comilet  Trasbot  (I),  l'étude  de  la  mélanose  a  été  un  peu 
délaissée  par  les  anatomo-pathologistes.  La  plus  grande 
incertitude  règne  encore  sur  sa  véritable  nature  et  sur  la 
place  qu'elle  doit  occuper  dans  le  cadre  nosologique. 

Bien  que  cette  question  nous  paraisse  renfermer  encore 
de  nombreuses  inconnues,  nous  pensons  qu'il  est  possible 
dès  à  présent  de  distinguer  dans  le  groupe  complexe  des 
tumeurs  mélaniques  trois  séries  distinctes  que  nous  allons 
passer  successivement  en  revue. 

I.  —  Tumeurs  pigmeniaires  mélaniques. 

Ce  sont  des  tumeurs  vraies,  constituées  par  des  élé- 
ments cellulaires  dont  la  fonction  normale  est  de  fabri* 
qaer  des  matières  pigmentaires.  Les  tumeurs  mélaniques, 

(1)  MémOTTes  4e  l'Académie  de  nédecine,  1867. 
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de  même  que  les  tumeurs  de  tous  les  tissus,  présentent, 
suivant  les  cas  particuliers,  des  degrés  très  yariables  de 
malignité.  Elles  sont  surtout*  et  peut-être  exclusivement, 
représentées  par  les  tumeurs  du  type  choroïdien  pig- 
meiitaire  que  nous  venons  de  décrire  et  sur  lesquelles 
nous   ne  reviendrons   pas. 

11  est  possible,  mais  non  encore  démontré,  que  les  cel- 
lules épidermiques  pigmentées  des  couches  profondes  du 
réseau  de  Malpighi  soient  capables  de  donner  naissance  à 
des  tumeurs  pigmentaires.  Nous  n'en  avons  pas  observé 
pour  notre  part  de  lait  absolument  probant  ;  si  ces  tu- 
meurs existent  réellement,  la  matière  pigmentaire  dont 
elles  sont  imprégnées  se  montrera  sans  doute  différente  du 
pigmeot  mélanique  proprement  dit;  caries  ressemblances 
ne  sont  qu'éloignées  entre  le  pigment  cutané  normal  et 
celui  de  i'épithélium  pigmentaire  de  la  choroïde. 

II.  —  Mé/anose  proprement  dite. 

Cette  affection  donne  naissance  à  des  accumulations  pig- 
mentaires  qui  ne  présentent  aucun  des  caractères  ana- 
tomiques  des  tumeurs  vraies.  Elle  est  très  fréquente  chez 
le  cheval,  surtout  chez  les  sujets  de  robe  blanche.  Nous 
l'avons  rencontrée  dans  un  dixième  des  cas  chez  leë  che- 
vaux Âgés  qu'on  conduit  aux  abattoirs.  Elle  présente,  dans 
cette  espèce  animale,  une  marche  lente  et  ordinairement 
bénigne  ;  chez  l'homme  au  contraire  elle  est  fort  rare,  mais 
elle  présente  une  gravité  extrême  ;  la  généralisation  sur- 
vient très  rapidement  et  entraîne  la  mort  en  quelques  mois. 

La  matière  pigmentaire  contenue  dans  ces  productions 
présente  les  plus  grandes  ressemblances  avec  la  mélanine 
des  tumeurs  choroîdiennes.  Il  est  possible  que  le  pigment 
ne  soit  pas  absolument  identique  dans  ces  deux  séries  de 
faits,  mais  le?  différences  ne  sont  pas  encore  connues  ; 
aussi  nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  que  nous 
en  avons  donnée  plus  haut. 

Par  contre,  la  structure  de  la  tumeur  et  le  mode  de  ré- 
partition du  pigment  sont  différents  dans  les  deux  cas. 
Chez  le  cheval,  et  dans  quelques  cas  types  chez  l'homme, 
les  foyers  de  la  mélanose  sont  constitués  par  les  produc- 
tions auxquelles  Cornil  et  Ranvier  ont  donné  le  nom  de 
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masmos   métanlqaea  slmplea  olroonsorltoM  sovs 
forme   d«   tmaenm    (m*l»nomea   slrniHeB  InfM- 

tlenx  de  Heurtaux]. 

Ed  pareil  cas,  l'&ccuinulatioii  da  pigment  est  le  hil  es- 
Eentie)  et  presque  uoique  àf  la  lésion  ;  U  prolifération 
cellulaire  active,  caractéristique  essentielle  de  toute  tu- 
meur vraie,  fait  plue  ou  moias  complète  ment  défaut.  Les 
masBes  mélauiques  ont  des  dimeusions  très  variables,  les 
plus  peUtes  ne  sont  visibles  qu'au  microscope,  les  plus 
grosses  peuvent  dépasser   le  volume  du  poing   {6g.  17). 


Elles  Bont  ordinairement  très  noires,  souvent  enkystées, 
séparées  des  tissus  saius  par  une  limite  nette,  sans  aucune 
lone  intermédiaire  de  coloration  décroissante. 

Les  foj'ers  mélaniqucs  se  présentent  avec  des  caractères 
différents  qui   permettent  de   décrire    trois    formes  dis- 

1"  Dans  une  première  «érie  de  faits,  des  granulatîou^ 
pigmentaires  s'accumulent  simplement  au  milieu  des  lis- 
sus  normaux  ;  elles  infiltrent  par  grandes  masses  les  cel- 
lules préexistantes,  qu'elles  masquent  sans  les  détruire. 
Dans  les  ganglions  surtout,  la  structure  normale  disparait 
sous  la  masse  noire,  et  l'ensemble  de  la  coupe  se  présente 
comme  un  morceau  de  charbon  daus  lequel  ou  ne  peut 
distinguer  aucun  détaîL 

Le  lavage    au  pinceau    débarrasse,  à   grand'peine,    le 
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tiflftu  80us-jacent  des  graniiiatioas  qui  rencombrent,  un 
peu  i  la  façon  de  la  poussière  charbonuense  dans  un  gan- 
glion anthracosique.  Il  s'agit  là  d'un  simple  encombrement 
méianique;  l'absence  de  réaction  des  tissus  est  si  com- 
plète qu'on  serait  tenté  de  n'y  voir  qu'une  accumulation 
de  matières  inoffensives,  comme  peuvent  l'être  des  granu- 
lations calcaires  ou  des  tophus  uratiques.  Mais  l'accrois- 
sement rapide,  l'extension,  les  semis  périphériques  des 
masses  mélaniques,  ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur  la 
présence  d'éléments  particuliers,  susceptibles  d'une  mul- 
tiplication propre. 

20  Quand  les  masses  deviennent  plus  volumineuse», 
leur  centre  perd  sa  cohésion  ;  ce  ramollissement  commence 
déjà  sur  celles  qui  atteignent  le  volume  d'une  amande  ;  il 
aboutit,  sur  les  plus  grosses,  à  la  formation  d'une  bouillie 
presque  fluide,  mais  ordinairement  tout  à  fait  sèche. 

Dans  ces  cas,  les  granulations  pigmentaires  ont  entraîné 
la  destruction  des  cellules  dans  lesquelles  elles  s'étaient 
accumulées  ;  la  lésion  se  présente  alors  sous  la  forme 
d'une  sorte  de  kyste,  rempli  par  des  granulations  noires 
au  milieu  desquelles  on  ne  trouve  plus  que  des  vestiges 
du  tissu  primitif.  A  ce  stade  ces  tumeurs  méritent  le  nom 
de  masses  mélaniques  proprement  dites. 

30  La  troisième  forme  se  rapproche  davantage  des  tu- 
meurs vraies,  mais  elle  appartient  encore  à  la  mélanose 
pure.  Elle  est  plus  fréquente  chez  l'homme  que  les  deux 
formes  précédentes  ;  elle  mérite  la  dénomination  de  no~ 
dûtes  mélaniques  qui  nous  servira  à  la  distinguer  des  au- 
tres. 

Les  nodules  mélaniques  se  présentent  sous  la  forme  de 
petits  foyers  globuleux,  moins  bien  limités  que  les  lésions 
précédentes,  et  habituellement  inclus  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané.  Les  foyers  noirs  y  sont  relativement 
rares  ;  ils  sont  disséminés  dans  l'épaisseur  du  nodule, 
surtout  au  voisinage  de  son  centre  ;  la  tumeur  est  blanche 
dans  son  ensemble,  tout  en  présentant  des  points  pigmen- 
tés d'intensité  variable.  Cette  forme  se  caractérise  essen- 
tiellement par  l'existence  d'un  certain  degré  de  réaction 
des  tissus,  qui  s'accuse  par  la  prolifération  plus  ou  moins 
abondante  des  cellules  conjonctives.  Le  processus  est  alors 
plutôt  exubérant  que  destructif.  Les  cellules  proliférées 
qui  constituent  ces  nodules  appartiennent  aux  types  con- 
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jonctife  ;  elles  se  présentent  à  des  étapes  diverses  de  leur 
développement,  depuis  là  cellule  voisine  des  formes  em- 
bryonnaires néoplasiques  jusqu'à  la  cellule  adulte  du  tissu 
coigonctif  fibrillaire.  Ia  plupart  sont  allongées  et  fusi for- 
mes, aussi  ces  nodules  sont  le  plus  souvent  rapportés 
par  les  auteurs  au  sarcome  fascicnlé.  Les  foyers  mé- 
laniques  sont  englobés  dans  la  masse  ;  on  ne  constate  pas 
toujours  facilement  leur  siège  intra-cellulaire;  ils  se  pré- 
sentent sous  la  forme  de  taches  noires  et  opaques,  homo- 
gènes, qui  masquent  les  éléments  cellulaires  et  paraissent 
leur  être  superposées. 

Les  trois  formes  que  nous  venons  de  décrire  se  rencon- 
trent rarement  à  l'état  pur  et  isolé  ;  sur  une  môme  tumeur 
on  peut  rencontrer  en  un  point  un  kyste  mélanique  volu- 
mineux, et  à  côté  de  lui  un  tissu  blanc  simplement  infil- 
tré de  quelques  petits  foyers  mélaniques. 

La  mélanose  proprement  dite  dont  nous  venons  de  dé- 
crire les  lésions  s'éloigne  nettement  des  tumeurs  vraies  ; 
les  données  anatomo-pathoiogiques  et  cliniques  nous  ont 
fait  admettre,  depuis  quelques  années  déjà  (1),  la  nature 
parasitaire  de  cette  affection,  bien  que  l'on  ne  puisse  pas 
même  soupçonner  encore  quel  peut  en  être  l'organisme 
pathogène. 

IIL    —  Cas  mixtes  :  tumeurs  avec  mélanose. 

Un  certain  nombre  de  tumeurs  pigmentées  par  des  gra- 
nulations mélaniques  ne  nous  paraissent  pas  pouvoir 
rentrer  dans  les  deux  classes  que  nous  venons  de  décrire. 
On  observe  en  effet  des  cas  dans  lesquels  les  granulations 
mélaniques  coïncident  avec  des  proliférations  cellulaires, 
qui  dépassent  la  signification  de  simples  hypertrophies 
irritatives,  qui  rappellent  absoliunent  les  tumeurs  propre- 
ment dites  et  qui  n'émanent  pas  néanmoins  des  formes 
cellulaires  dont  la  pigmentation  est  une  propriété  normale. 
La  structure  de  ces  tumeurs  se  rapproche  beaucoup  de  celle 
des  nodules  mélaniques  ;  elle  en  diffère  par  la  prépondérance 
de  la  prolifération  cellulaire  et  par  le  caractère  embryon- 
naire des  cellules  proliférées.  Les  cellules  fondamentales 

(1)  L.  Bardj  De  la  nature  parasitaire  de  la  mélanose  et  de  certaines 
tumeurs  mélaniques.  Lyon  médieaU  1885. 

Bard.  7 


(■aroome  ou  oarolnoms  mb-   ^ 
lanlque). 


110  TUMEURS  SIMPLES. 

sont  très  variables  eulvant  les  cas,  tanUt  il  s'agit  de  cellules 
embr^oanaiies  du  type  conjonctif,  UDtAt  de  formes  épitfaë- 
lialeB  diverses;  ces  demièree  sont  souvent  réparties  dans 
des  alvéoles  (carcinomes  mAlaniqnes).  Le  pigment  ee 
trouve  alors  distribué  tout  A 
la  fois  daus  le  etroma  con- 
jonctif, où  il  est  très  aboD- 
,     dant;  et  dans  les  masses  cel- 
1  lulaires  néo-formées,  où  il  se 

présente  sous  la  forme  de 
taches  arrondies,  ou  d'Ilots 
disséminés,  assex  semblables 
à  ceux  des  nadutes  mélani' 
ques  que  nous  avons  décrits 
plus  haut  (fig.  281. 
'  L'interprétation  de  ces  cas 
mixtes  est  certainement  dif- 
ficile et  ne  peut  être  encore 
e,  eellulei  embryonnaires  de  la  qu'hypothéûque.  Quand  les 
tumeur;  p,  griins  pignentalreg   cellules  constituantes  appar- 

diMéminés  entre  les  ceiEgiéi  ou  tiennent  au  type  épidermi- 
incriutéi  diDi  les  traïèea  con-  que,  ce  qui  est  assez  fré- 
jonctiseB;  (,trai*69  conjonctiïes.  quent,  OU  peut  soutenir  qu'il 
s'agit  simplement  d'une  tu- 
meur vraie,  née  des  cellules  pigmentaires  de  la  peau.  Cette 
explication  ne  s'appliquerait  qu'à  ce  cas  particulier,  et  ne 
suffit  pas  à  résoudre  le  problème.  Deux  hypothèses  seule- 
ment nous  semblent  admissibles  ;  ou  bien  l'agent  patho- 
gène de  la  mélanose  est  capable  de  déterminer  des  pro- 
liférations cellulaires  très  voisines  d'aspect  île  celles  qui 
caractérisent  les  tumeurs  vraies  ;  ou  bien  il  s'agit  en  pareil 
cas  de  tumeurs  vraies,  que  la  mélanose  a  envahies  secon- 
dairement comme  elle  eût  pu  le  faire  de  tissus  normaux, 
et  auxquelles  elle  a  imprimé,  par  sa  présence  même,  une 
marche  plus  rapide  et  une  malignité  toute  nouvelle. 

Nous  nous  contentons  de  signaler  ces  deux  hypothèses, 
sans  entrer  4ans  aucune  discussion,  et  sans  nous  dissiniu~ 
1er  leur  insuffisance;  ces  cas  mixtes  appellent  de  nouvelles 
recherches. 


CHAPITRE  III 

Tumeurs  des  tissus  transitoires. 

Tumeurs  complexes  &  tissus  multiples 

ou  tumeurs  fœtales. 


I.    —  CARACTÈRES  GÉNÉRAUX. 

Définition.  — Les  tissus  multiples  qui  entrent  dans 
la  composition  de  ces  tumeurs  appartiennent  à  des 
espèces  ou  à  des  variétés  cellulaires  différentes,  et 
prennent  une  signification  égale  dans  la  constitution 
du  néoplasme.  Ils  se  développent,  en  pareil  cas,  côte 
à  côte  parallèlement,  sans  qu'on  puisse  invoquer  à  l'o- 
rigine une  influence  quelconque  de  l'un  d'eux  sur  le 
développement  des  autres. 

Nous  avons  vu  dans  les  chapitres  précédents  que 
certaines  tumeurs,  à  tissu  fondamental  unique,  n'en 
possèdent  pas  moins  un  tissu  accessoire,  développé 
au  milieu  d'elles  par  une  sorte  d'influence  réaction- 
nelle  de  l'élément  principal.  Tel  est  le  cas  de  presque 
toutes  les  tumeurs  d'origine  glandulaire.  La  défini- 
tion précédente  empêche  toute  confusion  entre  ces 
tumeurs  et  celles  qui  méritent  réellement  le  nom  de 
tumeurs  à  tissus  multiples. 

Ces  dernières  reconnaissent  les  mêmes  lois  géné- 
rales que  les  tumeurs  simples  ;  comme  elles,  elles  ont 
pour  origine  une  cellule  unique,  qui  obéit  dans  ses 
proliférations  ultérieures  à  ses  tendances  évolutives 
physiologiques  ;  mais,  tandis  que  les  tumeurs  à  tissu 
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unique  émanent  d'une  cellule  simple  de  Torganisme 
adulte,  les  tumeurs  à  tissus  multiples  dérivent  d'une 
cellule  complexe  de  la  période  du  développement. 

Théorie  spécifique.  —  Nous  ne  pouvons  développer 
ici  les  considérations  qui  justifient  notre  manière  de 
voir(l);  nous  nous  contenterons  d'exposer  sommairement 
la  théorie  qui  nous  parait  conforme  à  la  réalité  des  Mts. 

On  sait  que  pour  les  auteurs  les  cellules  embryonnaires 
sont  capables  de  reproduire  tous  les  tissus  de  Torganisme. 
Les  cellules  qui  constituent  l'embryon  sont  précisément 
considérées  comme  le  type  parfait  de  ces  éléments  indif- 
férents, de  telle  sorte,  que  les  termes  de  cellules  embryon- 
naires et  de  cellules  de  l'embryon  deviennent  dans  le  lan- 
gage courant  tout  à  fait  synonymes. 

Pour  nous  il  en  est  tout  autrement,  les  cellules  qui 
constituent  l'embryon  sont  des  formes  transitoires  tout 
aussi  spécifiques  que  celles  de  l'adulte,  mais  d'une  tout 
autre  nature.  Ce  sont  à  proprement  parler  des  cellules  com- 
plexes qui  réunissent  en  elles,  en  une  sorte  de  synthèse 
organique,  les  éléments  primordiaux  des  tissus  simples. 
L*ovule  est  la  cellule  complexe  par  excellence,  celle  qui 
réunit  en  elle  les  éléments  de  tous  les  tissus. 

Dès  les  premiers  stades  du  développement,  l'ovule  pro- 
lifère non  pas  pour  se  multipliei\  c'est-à-dire  pour  donner 
naissance  à  des  éléments  semblables  entre  eux  et  sembla- 
bles à  lui,  mais  pour  se  dédoubler,  c'est-à-dire  pour  donner 
naissance  à  des  cellules  filles,  difi'érentes  entre  elles  et  diffé- 
rentes aussi  de  leur  cellule  mère.  Les  deux  premiers  globes 
vitellins  nés  de  la  segmentation  de  l'ovule  présentent  des 
caractères  très  différents  ;  ce  sont"  eux  aussi  des  cellules 
complexes,  mais  leur  complexité  est  moindre  que  celle  de 
Tovule,  chacun  d'eux  ne  contient  plus  que  les  éléments 
d'un  nombre  limité  de  tissus.  Les  dédoublements  ultérieurs 
diminuent  peu  à  peu  la  complexité  originelle  ;  à  chaque  stade 
nouveau  correspondent  des  formes  cellulaires  spéciales, 

(1)  L.  Bard.  La  spécificité  cellulaire  et  l'histogenèse  chez  l'embryon. 
Arch.phys.,  1886.  —  L.  Bard.  Des  tumears  à  tissus  multiples.  Lyon 
médical,  1888. —  Trévoux.  Des  tumeurs  à  tissus  multiples.  Th.  Lyon^ 
i888. 
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de  moins  en  moins  complexes,  mais  toajours  spécifiques 
et  distinctes.  11  existe  ainsi  une  longue  série  de  dédouble- 
ments qui  permettent  de  passer  de  l'ovule  aux  divers  élé- 
ments des  tissas  simples  de  l'économie  adulte;  telle  est  la 
donnée  fondamentale  qui  explique  pour  nous  la  constitu- 
tion des  tissas,  et  qu'il  était  indispensable  d'exposer  pour 
faire  comprendre  la  genèse  des  tumeurs  à  tissus  multiples. 

Nous  avons  comparé,  à  un  point  de  vue  purement  sché- 
matique bien  entendu,  la  série  des  dédoublements  des  cel- 
lules de  l'embryon  aux  branchements  successifs  d'un  arbre  ; 
de  là  notre  expression  de  théorie  de  l'arbre  hlstogè- 
niqne,  et  le  terme  de  cellules  hodales^  par  lequel  nous  dési- 
gnons les  cellules  complexes  qui  constituent  les  étapes  suc> 
cessivesde  cette  dissociation  élémentaire  du  germe  primitif. 
Nous  repoussons  formellement  toute  assimilation  entre  ces 
cellules  nodalesde  l'embryon  et  les  cellules  embryonnaires 
proprement  dites,  c'est-à-dire  les  formes  jeunes  des  cellu- 
les des  tissus  simples.  Nous  avons  constamment  employé 
dans  tout  le  cours  de  cet  ouvrage  le  terme  de  cellules  em- 
bryonnaires dans  le  sens  restreint  de  cellules  jeunes;  nous 
proposons,  pour  éviter  toute  confusion,  d'appeler  cellules 
fœùiles^  les  cellules  complexes  de  la  période  du  développe- 
ment. Cellules  fœtales  et  cellules  uodales  sont  pour  nous 
deux  termes  synonymes  que  nous  emploierons  indifférem- 
ment l'un  pour  l'autre. 

Au  point  de  vue  général  auquel  nous  nous  plaçons  il 
faut  entendre  par  période  de  développement  d'un  tissu,  toute 
la  période  qui  s'étend  depuis  l'origine  de  l'embryon  jusqu'à 
la  séparation  définitive  des  cellules  spécifiques  du  tissu 
considéré.  Cette  période  varie  pour  chaque  tissu  et  ne  doit 
jamais  être  confondue  avec  le  développement  moyen  de 
Forganisme.  Certains  tissus  ont  terminé  la  dissociation  de 
leurs  éléments  dès  les  premières  semaines  de  la  vie  intra- 
utérine,  d'autres  ne  l'achèvent  qu'à  une  époque  plus  ou 
moins  avancée  de  la  vie,  quelques-uns  même  au  delà  de  la 
puberté.  Au  sens  où  nous  l'entendons  il  peut  donc  exister 
déjà  des  cellules  simples  chez  l'embryon  et  surtout  chez  le 
to&tus,  tsindis  que  sur  quelques  points  de  l'organisme  de 
l'enfant,  il  existe  encore  des  cellules  fœtales.  C'est  là  une 
notion  capitale  qu'il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  un  seul 
instant  dans  Tétude  des  tumeurs  à  tissus  multiples.  Ces 
dernières  sont  des  tumeurs  émanées  des  cellules  fœtales 
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telles  que  oous  venons  de  les  définir.  Elles  comprennent 
à  peu  près  toutes  les  tumeurs  développées  chez  les  fœtus  ; 
toutes  celles  de  cette  nature  que  Ton  rencontre  chez  l'a- 
dulte remontent  en  réalité  à  la  période  du  développement. 
Sous  le  bénéfice  des  réserves  indiquées  dans  le  paragraphe 
précédent,  on  doit  considérer  comme  synonymes  les  termes 
de  iumettrs  complexes  ou  à  Hssus  multiples  et  de  tumetirs 
des  tissus  transitoires  de  la  période  de  développement  ou  plus 
simplement  de  tumeurs  fatales. 

Stmetare.  •--  Le  nombre  des  tissus  réunis  dans  une 
même  tumeur  fœtale  est  des  plus  variables  ;  il  dépend 
uniquement  du  degré  de  complexité,  et  en  quelque 
sorte  de  la  composition  élémentaire  de  la  cellule  fœ- 
tale dont  elle  émane.  Les  tumeurs  les  plus  précoces 
contiennent  un  grand  nombre  de  tissus  en  apparence 
les  plus  divers  ;  celles  qui  sont  plus  tardives  émanent 
de  cellules  nodales  moins  complexes,  et  ne  contien- 
nent qu'un  petit  nombre  de  tissus.  L'histoire  des  tu- 
meurs fœtales,  poursuivie  à  ce  point  de  vue,  peut 
contribuer  à  l'histogenèse  elle-même,  en  nous  mon- 
trant, par  une  sorte  d'analyse  spontanée,  quels  sont 
les  divers  tissus  qui  peuvent  se  trouver  réunis  dans 
une  même  cellule  nodale. 

Les  tumeurs  fœtales  obéissent  dans  leur  dévelop- 
pement ultérieur  à  toutes  les  lois  qui  régissent  les 
tumeurs  simples;  comme  elles,  elles  présentent,  sui- 
vant les  cas,  des  formes  embryonnaires  et  des  formes 
adultes. 

Les  unes  et  les  autres  commencent  leur  développe- 
ment pendant  la  période  fœtale.  Suivant  la  règle  gé- 
nérale, les  formes  embryonnaires  sont  malignes  ;  elles 
se  développent  rapidement,  elles  entraînent  assez  vite 
la  mort  dés  sujets;  aussi  on  ne  peut  les  observer  qu'à 
une  période  rapprochée  de  leur  apparition,  c'est-à- 
dire  pour  l'immense  majorité  d'entre  elles,  chez  les 
fœtus  et  chez  les  enfants  nouveau-nés.  Au  contraire, 
les  tumeurs  adultes  sont  à  développement  lent  ;  on  les 
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observe  tout  à  la  fois  chez  les  fœtus  et  chez  Fadulte; 
parfois  même  elles  ne  deviennent  apparentes  qu'à  une 
période  de  la  vie  relativement  avancée. 

Formes  embryonnaires.  —  Elles  sont  exceptionnelles 
et  ont  été  à  peine  décrites.  Il  est  fort  rare  qu'elles 
soient  constituées  par  des  cellules  fœtales  multipliées, 
mais  restées  complexes.  Ces  cellules  ont  poursuivi  leur 
évolution  normale  ;  elles  ont,  d'ordinaire,  déjà  donné 
naissance  par  dédoublement  à  leurs  tissus  consti- 
tuants; la  tumeur  contient,  en  réalité,  des  cellules 
fœtales  moins  complexes,  ou  des  cellules  embryon- 
naires des  tissus  simples.  Ces  cellules  ne  sont  pas  sim- 
plement entremêlées  sans  ordre  ;  parmi  elles,  les  cel- 
lules similaires  se  réunissent  par  îlots,  et  leurs  dispo- 
sitions trahissent  déjà  une  ébauche  d'organisation. 

Parmi  les  faits  actuellement  connus  de  tumeurs  ma- 
hgnes  à  tissus  multiples,  nous  n'avons  pas  trouvé  de 
cas  qui  se  soient  accompagnés  de  foyers  secondaires. 

Formes  adultes.  —  Les  cas  en  sont  plus  nombreux 
et  ont  été  mieux  étudiés.  Plus  importantes  à  connaî- 
tre, leur  nombre  est  indéfini,  comme  celui  des  cel- 
lules nodales  elles-mêmes.  Les  plus  complexes  con- 
tiennent des  éléments  de  tous  les  tissus  ;  elles  corres- 
pondent aux  tnineiirs  mixtes  de  Gornil  et  Ranvier, 
aux  tératomes  de  Virchow,  aux  inclusions  totales 
de  quelques  auteurs.  Leur  caractère  de  tumeur  res- 
sort nettement  de  ce  fait,  qu'elles  ne  présentent  pas 
de  forme  générale  qui  rappelle,  à  proprement  parler, 
un  fœtus  incomplètement  développé. 

Il  est  possible,  cependant,  que  dans  quelques  cas  la 
distinction  soit  difficile  à  faire,  entre  une  tumeur 
lœtale  très  précoce,  et  par  suite  très  complexe,  et  les 
monstruosités  qui  peuvent  résulter  de  la  soudure  et 
du  développement  inégal  de  deux  germes  fécondés. 

Les  tumeurs  plus  tardives,  celles  qui  naissent  des  cel- 
lules nodales  d'une  famille  cellulaire  restreinte,  ne  sont 
habituellement  pas  considérées  par  les  auteurs  comme 
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des  tumeurs  à  tissus  multiples,  et  figurent  à  des  places 
diverses  dans  les  genres  classiques  des  tumeurs  ordi- 
naires. Tel  est  le  cas,  par  exemple,  des  kystes  der- 
moïdes  et  des  kystes  mucoïdes  que  nous  décrirons 
plus  loin. 

Les  tissus  multiples  présentent,  dans  les  tumeurs 
fœtales,  les  mêmes  rapports  réciproques  qu'à  l'état 
normal,  par  le  fait  même  de  la  conservation  des  attri- 
buts évolutifs  normaux  de  la  cellule  nodale  originelle. 
C'est  ainsi  que  les  diverses  variétés  de  la  famille  épi- 
dermique  se  trouvent  réunies  dans  les  kystes  der- 
moïdes;  que  les  dents  apparaissent  presque  toujours 
implantées  sur  des  fragments  osseux,  etc.  Le  nombre 
de  pareils  exemples  pourrait  être  indéfiniment  mul- 
tiplié. 

Hétérotopie.  —  Les  tumeurs  foetales  adultes  sont 
ordinairement  hétérotopiques  ;  ce  caractère  s'explique 
tout  naturellement  par  ce  fait  que  ces  tumeurs  ont 
débuté  à  une  période  où  l'accroissement  des  organes 
change  encore  rapidement  leurs  rapports  réciproques. 
Les  cellules  nodales  devenues  le  point  de  départ  de 
tumeurs  échappent,  par  définition  même  de  la  tu- 
meur, au  développement  harmonique  des  tissus  ;  elles 
ne  suivent  plus  leurs  congénères  dans  leurs  migra- 
tions topographiques  successives.  La  tumeur,  à  peine 
née,  reste  en  retard  ;  elle  se  sépare  des  cellules  simi- 
laires dont  le  loyalisme  n'a  pas  été  entamé;  elle  se 
trouve  rapidement  incluse  au  milieu  des  cellules  des 
tissus  sous-jacents. 

Par  la  suite,  ces  tumeurs  apparaissent,  suivant  les 
cas,  à  une  distance  plus  ou  moins  éloignée  de  leur 
point  de  départ.  C'est  dans  les  organes  génitaux^  dans  les 
deux  sexes,  que  l'on  trouve  les  tumeurs  à  tissus  multi- 
ples les  plus  complexes.  Il  en  est  sans  doute  ainsi  parce 
que  ces  organes  sont  en  quelque  sorte  le  centre  du  dé- 
veloppement de  l'individu  ;  ils  marquent  la  place  de 
l'ovule  primitif,  comme  le  prouve  d'ailleurs  la  persis- 
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tance  en  eux  des  cellules  reproductrices,  éléments 
complexes  qui  vienneât  directement  des  premières 
proliférations  de  Fovule. 

Frasmentatloa.  —  Dans  quelques  cas,  le  foyer, 
primitivement  unique  comme  celui  de  toutes  les  tu- 
meurs, peut  être  morcelé  et  séparé  en  îlots  plus  ou 
moins  nombreux,  par  le  développement  naturel  des 
organes  dans  lesquels  il  est  contenu. 

Cette  fragmentation  du  foyer  primitif  donne  ainsi 
naissance  à  des  tumeurs  diverses,  plus  ou  moins  sépa- 
rées les  unes  des  autres,  souvent  symétriques,  et  qui 
n'en  doivent  pas  moins  être  considérées  comme  une 
tumeur  unique. 

Cette  multiplicité  apparente  n'enlève  rien  à  la 
bénignité  de  la  tumeur,  et  il  faut  se  garder  de  la  con- 
fondre, comme  le  font  la  plupart  des  auteurs,  avec  une 
généralisation  vraie.  Ces  divers  foyers  ne  sont  pas, 
â  proprement  parler,  des  tumeurs  fÛles,  mais  bien  des 
tumeurs  sceurs.  Cette  multiplicité  est  très  fréquente 
dans  les  tumeurs  de  Tovaire,  qui  sont  sans  doute  les 
plus  précoces  de  toutes  les  tumeurs  ;  elle  explique  la 
fréquence  des  prétendues  récidives  de  certaines  tu- 
meurs fœtales  de  l'ovaire  dans  celui  du  côté  opposé, 
après  Tovariotomie. 

Les  divers  foyers  d'une  tumeur  fragmentée  présen- 
tent des  caractères  semblables,  mais  non  pas  toujours 
identiques,  la  division  de  l'Ilot  néoplasique  primitif 
ne  se  produisant  pas  toujours  avec  la  même  régula* 
rite.  Tantôt  chaque  segment,  présentant  une  com- 
position semblable,  donne  naissance  à  des  tumeurs 
identiques;  tantôt,  au  contraire,  la  répartition  des  cel- 
lules nodales  moins  complexes,  nées  des  dédouble- 
ments de  la  cellule  nodale  initiale,  est  différente  sui- 
vant les  segments ,  et  ceux-ci  donnent  alors  nais- 
sance, par  leur  développement  ultérieur,  à  des  tu- 
meurs différentes. 

Malii^nité  tardive.  —  Il  n'est  pas  très  rare  de 
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voir  des  tumeurs  adultes  à  tissus  multiples,  après  ètre^ 
restées"  longtemps  bénignes,  prendre  tardivement  une 
allure  maligne.  Nous  avons  observé  nous-même  plu- 
sieurs faits  de  ce  genre  sur  des  kystes  mucoîdes  de 
l'ovaire  et  un  autre  sur  un  kyste  dermoïde  du  mém  e 
organe.  Les  tumeurs  secondaires  ne  contenaient  pas 
de  tissus  multiples;  elles  appartenaient  toutes  aux 
formes  malignes  de  l'un  des  tissus  simples  entrant 
dans  la  composition  de  la  tumeur  fœtale  primitive  ;  dans 
tous  ces  cas  il  s'agissait  de  tumeurs  embryonnaires  épi- 
dermiques  cornées  ou  épithéliales  cylindriques.  Dans 
la  tumeur  fœtale  elle-même  on  trouvait,  en  un  point 
limité,  une  véritable  tumeur  d'aspect  embryonnaire, 
tout  à  fait  semblable  à  une  tumeur  maligne  primitive, 
et  constituée  par  le  même  tissu  que  les  foyers  de  gé- 
néralisation. En  réalité  il  s'agissait  simplement  dans 
ces  cas  d'une  tumeur  de  production  secondaire;  la 
tumeur  fœtale  première,  composée  en  somme  de  cel- 
lules simples,  avait  servi  de  point  de  départ  à  une 
tumeur  nouvelle,  tumeur  simple  à  tissu  unique,  comme 
eût  pu  le  faire  un  organe  normal. 

Trévoux  a  réuni  tous  les  cas  qu'il  a  pu  recueillir 
dans  les  auteurs,  de  tumeurs  à  tissus  multiples  de- 
venues tardivement  malignes;  de  l'étude  critique  qu'il 
a  faite  de  tous  les  faits  qui  étaient  accompagnés  de 
descriptions  histologiques  suffisantes,  il  a  pu  conclure 
que  les  choses  se  passaient  toujours  ainsi  que  nous 
l'avons  précisé  plus  haut. 

Après  avoir  indiqué  les  caractères  généraux  des 
tumeurs  à  tissus  multiples  nous  ne  pouvons  entrer 
dans  la  description  de  leurs  formes  innombrables. 
Nous  nous  contenterons  de  décrire  les  variétés  les 
plus  fréquentes  et  les  plus  importantes  à  connaître 
des  tumeurs  adultes  de  cette  nature. 
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II.   —  FORMES  RELATIVEMENT  SIMPLES. 

lo  TnmeBTS  fœtales  de  l'épiderme. 
(Kystes  dermoïdes  simples). 

FoEMBs  ADULTES.  —  Ces  tumeuFS  se  présentent  sous 
la  forme  de  poches  kystiques,  remplies  par  de  la  ma- 
tière sébacée,  au  sein  de  laquelle  on  trouve  habituel- 
lement des  formations  pileuses  très  abondantes,  allant 
souvent  jusqu'à  former  de  véritables  paquets  de  che- 
veux. Les  poils  sont  tantôt  implantés  sur  la  paroi, 
tantôt  détachés  et  libres  dans  la  cavité  kystique.  Leur 
longueur  considérable  est  déjà  un  indice  de  l'ancien- 
neté de  la  lésion. 

Structure. —  La  paroi  de  ces  tumeurs  est  constituée 
par  une  couche  interne  épidermique,  semblable  à  celle 
de  la  peau  normale,  et  reposant  sur  une  couche  con- 
jonctive dense.  La  couche  épidermique  se  présente  avec 
les  mêmes  stratifications  que  dans  l'épiderme  normal  ; 
elle  contient  des  glandes  sébacées  et  des  poils  ;  quel- 
quefois, mais  plus  rarement  des  glandes  sudoripares  ; 
le  contenu  du  kyste  est  constitué  par  les  produits  de 
sécrétion  de  ces  glandes,  et  la  prédominance  des 
glandes  sébacées  explique  bien  sa  composition  habi- 
tuelle. 

Ces  parois  diffèrent  de  la  peau  normale  par  quelques 
caractères  particuliers  ;  leurs  éléments  sont  plus  petits 
et  moins  nombreux;  les  couches  cornées  sont  plus 
minces;  la  ligne  de  séparation  de  l'épiderme  et  du 
tissu  conjonctif  soiis-jacent  est  rectiligne  ou  faible- 
ment ondulée.  Il  n'y  a  pas  de  papilles  dermiques,  et 
par  conséquent  pas*  de  saillies  interpapillaires. 

La  surface  dermoïde  présente  dans  quelques  cas 
des  lésions  analogues  à  celles  qui  existent  sur  la  peau 
normale  elle-même  ;  on  a  signalé  des  verrues,  des  con- 
dylômes,  des  productions  cornées.  Celles-ci  pourraient 
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même  atteindre  un  développement  assez  considérable 
pour  perforer  la  paroi  opposée  du  kyste  et  arriver  à 
faire  saillie  au  dehors. 

Après  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  la  pathogénie 
de  ces  tumeurs  est  fort  simple.  II. ne  s'agit  pas  de 
tumeur  à  tissu  unique  puisqu'on  y  trouve  trois  tis- 
sus spécifiques  :  cellules  cornées,  sébacées  et  sudori- 
pares.  Ce  sont  là  trois  variétés  fondamentales  de  la 
famille  épidermique,  possédant  chacune  leur  série 
néoplasique  propre  à  l'état  de  tumeur  simple.  Leur 
réunion  dans  un  même  néoplasme  doit  dès  lors  le 
faire  ranger  dans  les  tumeurs  à  tissus  multiples. 

Origine,  —  Ce  sont  des  tumeurs  fœtales  adultes , 
nées  de  la  cellule  épithéliale  nodale  des  couches  épi- 
dermiques.  Leur  origine  est  non  seulement  congéni- 
tale, mais  elle  remonte  au  moins,  jusqu'au  troisième 
mois  de  la  vie  intra-utérine,  jusqu'à  l'époque  où  l'épi- 
derme  était  encore  constitué  par  un  seul  type  cellu- 
laire fœtal,  avant  l'apparition  des  formations  glandu- 
laires. Ces  tumeurs  sont  d'autant  plus  complexes  que 
leur  origine  est  plus  lointaine.  Ce  sont  d'ailleurs  à 
proprement  parler  des  tumeurs  épidermoïdes  plutôt 
que  dermoïdes. 

Siège,  —  Les  kystes  dermoïdes  purs  que  nous  venons 
de  décrire  présentent  des  lieux  d'élection;  ils  s'obr- 
servent  surtout  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
ou  à  faible  distance  du  tégument  externe.  Les  kystes, 
dermoïdes  plus  profonds,  ceux  de  l'ovaire  notamment^ 
présentent  presque  toujours  une  structure  plus  com- 
plexe et  appartiennent  aux  variétés  que  nous  décri- 
rons plus  loin. 

2^  Tumeurs  fœtales  de  r  endoderme. 
(Kystes  mncoldes). 

Formes  adultes.  —  Ces  tumeurs  connues  depuis 
longtemps,  et  mieux  étudiées  par  Malassez  et  de  Si- 
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nety,  sont  haJbituellement  décrites  sous  le  nom  de 
kystes  prolifères  de  Tovaire,  parce  qu'elles  se  ren* 
contrent  à  peu  près  exclusivement  dans  cet  organe. 
Elles  se  présentent  sous  la  forme  de  kystes  volumi- 
neux, qui  peuvent  atteindre  un  volume  considérable. 
Ils  sontmultiloculaires,  mais  le  nombre  et  le  volume 
des  poches  présentent  des  variétés  considérables. 

Le  contenu  est,  suivant  les  cas,  incolore  ou  coloré 
en  rouge  ou  en  brun;  séreux  ou  muqueux,  il  est 
habituellement  riche  en  cholestérine  ;  il  contient  en 
suspension  des  cellules  épithéliales  régulières  ou  plus 
ou  moins  dégénérées. 

Structure,  —  Les  parois  sont  épaisses,  indépendantes 
les  unes  des  autres  ou  communes  à  plusieurs  cavités 
kystiques.  Elles  sont  essentiellement  constituées  par 
du  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  adulte  et  très  vas- 
culaire.  Elles  contiennent  assez  souvent  des  fibres 
musculaires  lisses,  mais  celles-ci  sont  surtout  nom- 
breuses vers  la  périphérie  de  la  tumeur,  et  il  parait 
s'agir  plutôt  de  restes  du  stroma  ovarien  que  de 
fibres  musculaires  de  formation  nouvelle. 

L'élément  caractéristique  de  ces  tumeurs  réside 
dans  le  revêtement  épithélial  qui  tapisse  toutes  les 
cavités  kystiques.  A  l'œil  nu  la  surface  interne  des 
kystes  présente  l'aspect  d'une  muqueuse  et  supporte 
par  places  des  bourgeons  papillaires  ou  des  villosités, 
tantôt  simples,  tantôt  composés  et  parfois  très 
compliqués. 

L'épithélium  de  revêtement  de  ces  cavités  est 
essentiellement  polymorphe  ;  on  y  trouve  simultané- 
ment dé  l'épithélium  caliciforme,  de  l'épithélium  à 
cils  vibratiles,  de  l'épithélium  cylindrique,  tantôt 
disposé  sur  une^seule  couche,  tantôt  supporté  par  des 
couches  profondes  de  cellules  polyédriques.  On  y 
trouve  de  plus  des  formes  cellulaires  très  diverses, 
auxquelles  Malassez  et  de  Sinety  donnent  le  nom  de 
celliUes  meta  typiques,  et  qui  ne  sont  que  les  formes 
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jeunes  des  diverses  cellules  épithéliaies.  Habituetle- 
ment  ces  diverses  variétés  d'épithélinms  se  présentent 
en  nappes  similaires  étendues;  tantôt  elles  tapissent 
des  cavités  kystiques  différentes  ;  tantôt  elles  se  succè- 
dent pour  tapisser  la  paroi  d'une  même  cavité  ;  tantôt 
enfin,  mais  plus  rarement,  elles  s'entremêlent  en 
quelque  sorte  une  à  une,  de  telle  façon  qu'on  peut 
trouver  par  exemple  des  cellules  caliciformes  dissé- 
minées au  milieu  de  cellules  d'un  autre  type. 

Les  parois  qui  séparent  les  cavités  plus  volumi- 
neuses contiennent  par  places  dans  leur  intérieur  des 
kystes  de  plus  petites  dimensions  en  voie  de  dévelop- 
pement. Fôrster  les  fait  provenir  de  la  transforma- 
tion dHlots  de  cellules  embryonnaires  indifférentes 
nées  au  milieu  des  travées.  Wilson  les  considère 
comme  le  résultat  de  cloisonnements  de  la  cavité 
primitive  par  la  soudure  des  extrémités  libres  de 
bourgeons  papillaires  voisins.  Malassez  et  de  Sinety 
les  font  provenir  de  bourgeons  épithéliaux,  ou  de 
dépressions  en  doigt  de  gant  de  la  surface  muqueuse, 
pénétrant  au  sein  du  tissu  conjonctif  des  travées. 

Origine,  —  Ces  tumeurs  possèdent  en  somme  les 
diverses  formes  épithéliaies  des  revêtements  mu- 
queux,  qui  toutes  constituent  des  types  spécifiques," 
possédant  d'autre  part  leur  série  néoplasique  pro- 
pre. Leur  réunion  dans  les  kystes  prolifères  nous 
montre  que  ces  derniers  sont  des  tumeurs  fœtales  ; 
ils  émanent  de  la  cellule  nodale  du  revêtement  mu- 
queux,  comme  les  kystes  dermoïdes  simples  éma- 
nent de  la  cellule  nodale  du  revêtement  épider- 
mique.  Ces  deux  formes  de  tumeurs  sont  entière- 
ment comparables  ;  l'expression  de  kystes  mucoldes 
convient  parfaitement  aux  tumeurs  .développées  aux 
dépens  de  la  cellule  fœtale  du  revêtement  mu- 
queux;  mais  ce  terme  de  mucoïde  doit  alors  être 
compris  dans  ce  sens  restreint,  et  ne  comporte  au- 
cune idée  de  dégénérescence.  La  substance  muqueuse 
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qae  contiennent  les  kystes  mucoîdes  est  un  produit 
de  sécrétion  et  d'évolution  normales,  au  même  titre 
que  la  substance  sébacée  des  kystes  épidermoides. 

Théories  antérieures.  —  GruTeilhier  considérait  ces 
tumeurs  comme  une  simple  hydropisie  des  follicules  de 
Craaf;  Rokitanski  les  fait  développer  aux  dépens  des 
•corps  jaunes;  Virchow  y  voit  une  dégénérescence  colloïde 
entraînant  la  formation  d'alvéoles  dans  le  stroma  ova- 
rien et  plus  tard  d'un  épithélium  pour  les  tapisser.  Pflû- 
ger  les  fait  provenir  des  tubes  qu'il  a  décrits  dans  l'ovaire 
et  dont  il  admet  la  formation  périodique,  même  chez  l'a- 
dulte. Waldeyer  les  fait  dériver  de  i'épithélium  spécial  qui 
iapisse  la  face  péritonéale  de  l'ovaire,  connu  sous  le  nom 
é! épithélium  germinatif.  Celui-ci  s'invaginerait  pour  donner 
naissance  à  des  tubes  épithéliaux  semblables  à  ceux,  de 
Pflûger,  mais  évoluant  dans  un  sens  pathologique  dès  la 
période  embryonnaire.  Il  admet  aussi  la  possibilité,  dans 
d'autres  cas,  d'une  nouvelle  invagination  de  Tépithélium  de 
la  surface  se  produisant  à  l'âge  adulte. 

Malassezet  de  Sinety  invoquent  également  l'invagination 
de  répithéiium  germinatif,  la  formation  de  tubes  végétant 
en  profondeur  dont  l'oblitération  donnerait  naissance  aux 
kystes. 

m.  —  FORMES  PLUS  COMPLEXES. 

io  Tumeurs  fœtales  méso-épidermiques. 
(Kystes  dermoldes  compliqués). 

FoaMEs  ADULTES.  —  Gestumeurs  sont  plus  complexes 
que  les  précédentes  ;  aux  couches  épidermiques  vien- 
nent s*ajouter  les  divers  tissus  de  l'appareil  locomo- 
teur :  des  muscles,  des  os,  des  cartilages,  en  masses 
plus  ou  moins  informes;  parfois  même  des  éléments 
nerveux,  sous  forme  de  tubes  myéliniques,  ou  même 
d'amas  de  cellules  nerveuses  ganglionnaires. 

Ces   kystes    complexes  contiennent   très  souvent 
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des  dents  bien  constituées.  Tantôt  on  les  tronve  dé- 
chaussées, libres  dans  la  cavité  kystique  ;  tantôt  elles 
sont  implantées  dans  des  follicules  dentaires.  Ceux-ci 
sont  parfois  inclus  au  sein  du  tissu  fibreux,  plus  sou- 
vent encore  ils  sont  supportés  par  une  plaque  ofls^ise, 
ou  par  un  simple  rebord  osseux  figurant  un  alvéole. 
Toutes  les  variétés  dentaires  y  ont  été  rencontrées, 
depuis  les  incisives  jusqu'aux  molaires,  avec  les  types 
de  l'une  ou  de  l'autre  dentition.  Leur  nombre  ordi- 
nairement restreint  peut  être  très  considérable.  Reil 
et  Autenrieth  en  ont  compté  jusqu'à  trois  cents  dans 
une  même  tumeur. 

La  paroi  de  ces  kystes  est  inégale,  elle  présente  par 
places  l'aspect  d'une  peau  normale  très  complète, 
tandis  que  sur  d'autres  points  elle  est  simplement 
fibreuse.  Ces  tumeurs  peuvent  atteindre  le  vplume 
d'une  tête  d'adulte.  Leur  siège  est  variable,  mais  tou- 
jours profond; on  les  observe  surtout  dans  le  testi- 
cule et  dans  l'ovaire. 

(h'igine.  —  Ce  sont  là  des  tumeurs  congénitales, 
plus  anciennes  encore  que  celles  de  la  variété  précé- 
dente, puisqu'elles  remontent  à  une  cellule  fœtale  plus 
complexe  que  la  cellule  nodale  épidermique.  Bien 
que  congénitales  elles  sont  souvent  latentes  jusqu'à 
la  puberté,  pour  prendre  après  cette  époque  un  déve- 
loppement plus  considérable. 

Théories  antérieures.  —  Nous  ne  ferons  que  citer 
sans  les  discuter  les  principales  théories  pathogéoiques  qui 
ont  été  émises  pour  expliquer  la  genèse  de  ces  kystes  der- 
moïdes  (1).  Cruveilkier  sépare  nettement  les  kystes  der- 
moïdes  sous-cutaués  des  kystes  de  l'ovaire  :  les  premiers 
sont  tantôt  des  kystes  par  rétention  des  glandes  sébacées, 
tantôt  des  kystes  formés  de  toutes  pièces  aux  dépens  4'un 
tissu  cutané  nouveau;  ceux  de  Tovaire  reconnaissent  pour 

(1)  L'exposé  et  la  critique  de  ces  théories  se  trouvent  longaetnent 
développés  dans  la  thèse  de  Trévoux  déjà  citée. 
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cause  une  grossesse  extra-utérine^  ou  une  iue/usion  fœtale 
parasitaire;  il  entend  par  Jà  l'inclusion  d'un  embryon  fé- 
condé, vivant  en  parasite  dans  le  corps  d'un  autre  embryon 
complètement  développé  et  conçu  dans  le  même  acte  géné- 
rateur. 

Lebert  se  contente  d'invoquer  Vhétérotopie  plastique.  Re- 
mack  admet  Vinvagimition  de  parties  de  la  peau  riches  en 
cheveux.  Virchow  en  fait  des  tumeurs  tératoïdes  sans  s'ex- 
pliqner  sur  leur  pathogénie.  Billroth  y  voit  des  épithéliomas 
enkystés.  Quelques  auteurs,  parmi  lesquels  il  faut  citer 
Waldeyer,  ont  repris  sous  une  forme  un  peu  différente  la 
théorie  de  la  parthénogenèse  formulée  par  Meckel  dès  1815. 

Nous  ne  coonaissons  pas  de  kystes  mucoîdes  con- 
tenant dans  leur  intérieur,  ou  dans  leurs  parois,  des 
tissus  multiples,  osseux  ou  autres,  qui  puissent  per- 
mettre d'en  faire  une  variété  méso-endodermique 
comparable  à  celle  des  kystes  méso-épidermiques 
précédents.  Gruveilhier  a  vu,  incrustées  dans  leurs 
parois,  des  plaques  cartilagineuses  ou  osseuses,  mais 
ce  fait  n'est  pas  absolument  acquis. 

2»  Tomeiirs  fœtales  à  début  très  précoce. 
(Kystes  complexes). 

Formes  adultes.  —  Ce  sont  des  tumeurs  qui  pré- 
sentent réunis  des  kystes  dermoïdes  compliqués  et 
des  kystes  mucoîdes,  et  dans  lesquelles  on  retrouve  à 
la  fois  les  caractères  de  ces  deux  sortes  de  kystes  (4). 
C'est  dire  qu'on  observe  alors,  non  seulement  des 
formations  épithéliales  épidermiques  et  muqueuses, 
mais  encore  les  tissus  très  multiples  que  nous  avons 
déjà  décrits  dans  la  variété  précédente. 

Ces  tumeurs   s'observent   surtout  dans   la  région 

(1)  Poopiod  a  réuni  tons  les  cas  coonas  dans  un  excellent  mémoire  : 
Des  twmeurs  mixtes  de  ïovaire  {Arch.  de  pays.,  1887). 
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génitale,  dans  l'ovaire  ou  dans  les  bourses,  mais  elles 
peuvent  aussi  se  trouver  ailleurs.  Budin  en  a  publié 
récemment  un  cas  observé  sur  le  cordon  ombilical 
d'un  fœtus  à  terme  (1).  Elles  sont  toujours  multilocu- 
laires  ;  habituellement  certaines  poches  présentent  un 
revêtement  épidermique  et  d'autres  un  revêtement 
muqueux  ;  dans  quelques  cas  le  mélange  des  deux 
sortes  de  revêtement  est  plus  intime,  et  on  trouve  si- 
multanément, dans  une  même  cavité  kystique,  de  Fé- 
piderme  et  de  l'épithélium  muqueux,  alternant  en- 
semble, souvent  sans  ligne  de  démarcation  régulière. 
Origine.  —  Ces  variétés  de  tumeurs  fœtales  sont 
plus  complexes  et  par  suite  plus  anciennes  encore  que 
les  précédentes.  Elles  contiennent  des  éléments  de 
tous  les  tissus  fondamentaux;  elles  émanent  d'une  cel- 
lule nodale  très  rapprochée  des  premières  segmenta- 
tions de  l'ovule  fécondé.  Aussi  est-ce  dans  ces  cas  que 
l'on  rencontre  le  plus  souvent  la  multiplicité  apparente 
des  foyers  néoplasiques  sur  laquelle  nous  avons  lon- 
guement insisté  précédemment. 

On  a  appliqué  à  ces  tumeurs  très  complexes  la  plupart 
des  théories  pathogéniques  émises  pour  les  kystes  dermoî- 
des  et  nous  n'y  reviendrons  pas.  Nous  citerons  seulement, 
comme  s'appliquant  à  ces  cas  particuliers,  l'opinion  de 
Flesch,  qui  regarde  les  kystes  dermoïdes  comme  Taboutis- 
sant  parfait  d'un  travail  néoplasique,  dont  les  kystes  mu- 
queux ne  seraient  qu'une  forme  incomplète. 

Rindfleisch  par  contre  regarde  les  poches  à  épithélium 
cylindrique  vibratile  d'un  kyste  complexe  qu'il  a  observé, 
comme  des  kystes  par  rétention,  développés  aux  dépens 
des  glandes  sudoripares,  dont  l'épithélium  se  serait  trans- 
formé et  se  serait  couvert  de  cils  vibratiles. 

(1)  Budin,  Arck.  de  tocologie,  1888. 


DEUXIÈME    SECTION 

LÉSIONS    DE    NUTRITION. 


Les  troubles  profondH  du  mouvement  nutritif  des  tissus 
peuvent  entraîner  à  leur  suite  des  lésions  anatomiques 
plus  ou  moins  durables  des  éléments  cellulaires.  Ces  trou- 
bles eux-mêmes  sont  le  fait  de  causes  multiples  et  variées, 
itull  est  nécessaire  de  signaler  d'abord  sommairement  avant 
d'étudier  leurs  effets. 

Kodifications  de  la  ▼italitè.  —  En  premier  lieu  fi- 
èrent les  altérations  d'orii^ine  sanguine  :  les  modi- 
âcations  des  qualités  respiratoires  du  sang  ou  des  actes 
circulatoires  eux-mêmes,  telles  que  l'excès  de  la  circula- 
tion capillaire,  son  ralentissement  ou  sa  suppression.  Les 
lésions  cellulaires  qui  en  résultent  varient  depuis  ï hyper- 
trophie îrritative  des  tissus,  ou  au  contraire  leur  atrophie 
■simple,  jusqu'à  la  nécrobiose  conséquence  de  l'infarctus. 

Les  modifications  de  l'influx  nerveux  déterminent  les 
lésions  étudiées  en  pathologie  sous  le  nom  de  troubles 
Irophiques. 

Enfin,  par  le  fait  même  de  la  solidarité  qui  réunit  tous 
les  tissus  de  l'organisme,  certaines  lésions  cellulaires  recon- 
naissent pour  cause  le  retentissement  d'une  lésion  de  voi- 
sinage. Telle  est  par  exemple  l'hypertrophie  du  tissu  con- 
jonctif  destiné  à  remplacer  un  tissu  parenchymateux  détruit, 
<oabien  encore,  par  un  phénomène  inverse,  l'atrophie  du 
tissu  osseux  au  voisinage  d'un  anévrysme.  Ces  divers 
troubles  réactionnels  sont  en  somme  assez  fréquents; 
ils  trouvent  sans  doute  leur  raison  d'être  dans  une  sorte 
d'ûifluence  réciproque  à  distance  que  certains  éléments 
^Uulaires  exercent  les  uns  sur  les  autres. 
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Causes  physiques.  —  Les  agents  physiques  extérieurs 
à  Torganisme  sont  souvent  la  cause  de  modifications  cel- 
lulaires. Les  traumatismes  entraînent  des  destructions  mé- 
caniques C[ue  l'organisme  s'efforce  de  réparer  par  les 
divers  processus  de  cicatrisation.  Les  corps  étranget*s 
s'incrustent  dans  nos  tissus,  et  y  déterminent  tantôt  de 
simples  réactions  de  défense,  tantôt  des  efforts  véritable- 
ment expulsife.  La  chaleur^  Y  électricité  ont  leurs  influences 
propres. 

Agents  toxiques.  —  D'autres  agents  ont  une  action  es- 
sentiellement chimique  ;  quand  ils  sont  solubles  dans  les 
liquides  de  l'économie  ils  peuvent  aller  dans  la  profon- 
deur de  nos  organes  exercer  sur  les  protoplasmas  cellu- 
laires leur  pouvoir  toxique. 

Les  agents  toxiques  extérieurs  sont  connus  depuis  long- 
temps, on  en  trouve  depuis  les  corps  simples,  comme  le 
phosphore  ou  le  mercure,  jusqu'aux  corps  les  plus  compli- 
qués de  la  chimie  organique,  comme  les  alcaloïdes  ou  les 
produits  végétaux  chimiquement  mal  définis. 

Tous  les  agents  toxiques  présentent  un  mode  d'action 
qui  leur  est  propre  ;  de  là  les  différences  anatomo-patho- 
logiques  et  symptomatiques  qui  permettent  de  décrire  les 
diverses  intoxications  dans  des  chapitres  séparés  de  la 
pathologie.  D'une  manière  générale,  les  localisations  cellu- 
laires des  poisons  paraissent  être  d'autant  plus  délicates  et 
plus  étroites  qu*ils  ont  eux-mêmes  une  stimcture  chimique 
plus  complexe. 

Toutes  les  intoxications  ne  viennent  pas  du  dehors,  les 
plus  nombreuses,  les  plus  complexes,  et  par  suite  les  plus 
importantes  à  connaître,  sont  le  fait  des  agents  toxiques 
fabriqués  de  toutes  pièces  dans  l'organisme  lui-même,  sui- 
vant les  diverses  réactions  pathologiques  et  peut-être  même 
physiologiques  dont  il  est  le  théâtre. 

Les  leucomaïnes  et  les  ptomaïnes  sont  la  cause  de  ces 
intoxications,  dont  la  réalité  est  aujourd'hui  surabondam- 
ment démontrée,  mais  que  l'on  étudie  depuis  peu,  et  dont 
l'individualité  n'a  pas  encore  été  débrouillée.  Nous  verrons 
plus  loin  que  les  phénomènes  d'intoxication  prennent  une 
part  importante  dans  l'anatomie  pathologique  des  maladies 
microbiennes,  et  jouent  assurément  le  rôle  principal  dans 
leur  symptomatologie. 

Classifications.  —  Jusqu'à  présent  on  s'est  peu  préoc- 
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cupé  de  distinguer  les  lésions  cellulaires  au  point  de  vue 
spécial  de  leur  pathogénie  ;  bien  au  contraire  on  s'efforce 
de  disposer  en  série  ascendante  les  diverses  lésions  d'une 
même  cellule,  et  on  croit  y  reconnaître  les  étapes  succes- 
sives d'un  processus  unique.  On  cherche  ensuite  à  réunir 
les  lésions  des  divers  tissus  en  groupes  artificiels,  basés 
sur  quelques  caractères  extérieurs  plus  ou  moins  similaires. 
On  admet  généralement  que  des  causes  différentes  peuvent 
produire  des  effets  identiques,  et  on  n'accorde  aux  lésions 
anatomiques  aucune  spécificité  en  rapport  avec  le  méca- 
nisme de  leur  production.  Nous  croyons  au  contraire  qu'il 
sera  possible  un  jour  de  rapporter  toutes  les  lésions  de 
nutrition  à  leurs  causes  efficientes,  de  préciser  les  modi- 
fications morphologiques  ou  chimiques,  qui  appartiennent 
en  propre  à  chaque  mécanisme  pathogénique. 

11  est  vrai  que  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances, 
il  est  encore  impossible  de  rester  toujours  fidèle  à  une  di- 
vision causale;  nous  devrons  nous  contenter  d'utiliser  la 
plupart  des  divisions  courantes,  tout  en  cherchant  à  nous 
rapprocher  dans  la  mesure  du  possible  d'une  classification 
pathogénique. 


CHAPITRE  PREMIER 

Lésions  par  modification  de  la  vitalité 

des  cellules. 

10  Lésions  par  augmentation  de  la  vitalité. 

I.  —  Hypertrophie.  —  L'hypertrophie  proprement 
dite  entraîne  une  augmentation  de  volume  de  Torgane 
sans  aucun  changement  de  structure. 

L'hypertrophie  congénitale  appartient  à  l'histoire 
des  monstruosités,  et  sort  de  notre  cadre.  L'excès  du 
fonctionnement  physiologique  suffit  à  produire  l'hy- 
pertrophie active,  mais  elle  reconnaît  aussi  des  causes 
pathologiques  :  les  uns  invoquent  surtout  l'apport  en 
excès  des  matériaux  de  la  nutrition;  les  autres,  avec 
Virchow,  font  jouer  un  plus  grand  rôle  à  l'irritabilité 
propre  de  la  cellule,  et  pensent  à  juste  titre  qu'elle  se 
nourrit,  plus  encore  qu'elle  n'est  nourrie. 

Hypertrophie  des  organes.  —  L'hypertrophie 
d'un  organe  résulte  tantôt  uniquement  de  l'augmen- 
tation de  volume  de  ses  éléments  constituants  :  hy- 
pertrophie simple,  ou  hypertrophie  proprement  dite; 
tantôt  de  l'augmentation  de  nombre  de  ses  éléments  : 
hypertrophie  numérique  ou  hyperpîasie.  Très  souvent 
ces  deux  processus  s'accompagnent  et  celui  des  deux 
qui  prédomine  donne  son  nom  au  processus  tout  en- 
tier. 

Dans  les  organes  constitués  par  des  tissus  multi- 
ples, l'hypertrophie  n'entraîne  pas  toujours  une 
augmentation  de  volume;  celle-ci  n'est  certaine  que 
lorsque  le  processus  hypertrophique  porte  son  action 
sur  tous  les  tissus  à  la  fois,  elle  fait  presque  toujours 
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défaut  quand  ce  processus  n'intéresse  que  l'un  d'eux. 
Dans  les  organes  glandulaires,  par  exemple,  les  hy- 
pertrophies qui  portent  sur  le  tissu  conjonctif  seul, 
s'accompagnent  souvent  de  la  diminution  de  volume 
et  de  la  disparition  relative  des  éléments  glandulaires. 
De  là  une  perte  de  substance  que  l'hypertrophie  de 
l'autre  tissu  ne  suffît  pas  à  compenser  et  qui  se  tra- 
duit en  définitive  par  une  diminution  de  volume  de' 
l'organe. 

Hjrpertrophie  des  cellnles.  —  Les  cellules  hy- 
pertrophiées sont  volumineuses,  plus  globuleuses  qu'à 
l'état  normal;  on  ne  constate  pas  de  modifications 
notables  de  structure;  le  noyau«  souvent  à  peine  visi- 
ble à  l'état  normal,  devient  très  apparent  ainsi  que 
le  nucléole. 

Le  protoplasma  est  ordinairement  gonflé  et  plus 
fortement  granuleux.  Dans  son  ensemble  la  cellule 
hypertrophiée  présente  des  caractères  morphologi- 
ques plus  accusés  et  plus  nets;  on  reconnaît  plus 
facilement  en  elle  les  caractères  histologiques  nor- 
maux du  type  cellulaire  auquel  elle  appartient. 

L'hypertrophie  des  cellules. par  excès  de  nutrition 
gène  ou  retarde  leur  évolution  physiologique  normale, 
sans  la  modifier  profondément;  c'est  là  précisément 
un  des  caractères  essentiels  qui  séparent  l'hyper- 
trophie des  dégénérescences  que  nous  étudierons 
plus  loin. 

11.  —  Hyperplasie.  —  On  sait  aujourd'hui  que  la  for- 
mation de  cellules  nouvelles  aux  dépens  d'exsudations 
de  liquides  plastiques  n'existe  pas  ;  on  admet  depuis 
Virchow  que  les  cellules  néoformées  proviennent 
toutes  de  la  division  des  cellules  préexistantes  des 
tissus.  Il  en  est  de  même  dans  l'hypertrophie  numé- 
rique ou  hyperplasie. 

La  prolifération  s'opère  tantôt  par  le  mécanisme 
de  la  division  directe,  seule  connue  anciennement, 
tantôt  et  le  plus  souvent  par  division  indirecte,  c'est- 
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à-dire  par  kariokynèse.  On  ignore  encore  la  part  qui 
revient,  dans  chaque  cas  particulier,  à  chacun  de  ces 
deux  modes  de  division  du  noyau. 

On  a  longtemps  admis,  avec  Virchow,  que  l'hyper- 
plasie  ne  pouvait  porter  que  sur  les  cellules  conjonc- 
tives; on  est  plus  éclectique  aujourd'hui;  on  sait 
déjà  que  nous  admettons  pour  notre  part  que  les 
cellules  de  tous  les  types  cellulaires  peuvent  se  re- 
produire par  prolifération. 

Cette  hyperplasie  ne  se  présente  pas  cependant  pour 
tous  les  tissus  dans  les  mêmes  conditions  ni  avec  la 
même  fréquence  ;  de  plus  la  faculté  de  reproduction 
n'appartient  qu'aux  cellules  qui  n'ont  pas  encore 
franchi  certains  stades  de  leur  carrière  évolutive.  La 
cellule  de  l'épiderme  par  exemple  cesse  certainement 
de  se  reproduire  dès  que  commence  l'évolution  cor- 
née; il  serait  fort  important  de  pouvoir  préciser  le 
point  à  partir  duquel  chaque  cellule  vieillie  a  perdu 
cette  aptitude  à  proliférer. 

Virchow  distingue  Yhyperplasie  simple,  qui  donne 
naissance  à  des  éléments  cellulaires  de  même  nature 
que  leurs  générateurs,  de  Vhétéroplasie  dans  laquelle 
le  produit  est  différent  du  tissu  d'origine.  La  métapla- 
sie  est  un  troisième  processus,  en  quelque  sorte  in- 
termédiaire aux  deux  autres,  mais  plus  mal  défini  ; 
il  s'aif)plique  surtout  à  la  transformation  naturelle  de 
certains  tissus  les  uns  dans  les  autres  ;  Virchow  prend 
pour  exemple  la  transformation  du  cartilage  en  os 
ou  en  tissu  réticulé  (1). 

Pour  nous  toutes  ces  distinctions  n'ont  aucune 
raison  d'être;  il  n'y  a  que  des  hyperplasies  vraies, 
c'est-à-dire  des  proliférations  dans  le  type  d'origine. 
Ici,  comme  pour  les  tumeurs,  l'erreur  vient  de  ce 
qu'on  n'a  pas  appris  à  distinguer  les  unes  des  autres 
les  cellules  jeunes,  mais  spécifiques,  des  divers  tissus. 

(1)  Virchow,  Die  metaplasie  {Archives  de  Virchow,  1884). 
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in.  —  RÉPARATION.  —  Lorsque  des  tissus  ont  été  divi- 
sés ou  détruits,  l'organisme  possède  la  propriété  de 
combler  les  pertes  de  substance,  de  les  cicatriser, 
pourvu  qu'elles  ne  soient  pas  trop  étendues.  Dans 
quelques  cas  il  arrive  même  à  régénérer^  c'est-à-dire  à 
reproduire  les  parties  détruites. 

Régénération.  —  La  régénération  s'opère  par  Thy- 
perplasie  des  éléments  cellulaires  de  la  région  intéres- 
sée. Cette  hyperplasie  se  révèle  d'abord  par  la  pré- 
sence d'éléiuents  embryonnaires  ;  ceux-ci,  poursuivant 
leur  évolution  normale,  arrivent  à  reconstruire  plus  ou 
moins  exactement  le  tissu  dont  ils  émanent.  Là  encore, 
l'influence  des  doctrines  classiques  domine  les  résul- 
tats de  l'observation  directe  ;  on  constate  que  le  tissu 
embryonnaire  nouveau  a  de  la  tendance  à  reproduire 
le  tissu  de  la  région  où  il  siège;  on  ajoute  que  parfois 
il  a  de  la  tendance  à  s'organiser  dans  le  sens  des 
tissus  qui  se  trouvent  dans  son  voisinage  immédiat 
(Cornil  et  Ranvier)  ;  et  on  se  contente  de  ces  deux  lois 
pour  rendre  compte  de  tous  les  faits  de  régénération. 

A  des  degrés  différents,  tous  les  tissus  peuvent 
présenter  une  hyperplasie  vraie  de  leurs  éléments 
constituants  et  se  régénérer  en  quelque  mesure. 
C'est  tissu  par  tissu  qu'il  faudrait  étudier  le  mode 
de  régénération  qui  est  propre  à  chacun  d'eux  ;  mais 
cette  étude  est  encore  à  peine  ébauchée.  Les  élé- 
ments cellulaires  les  plus  élevés  en  organisation  pré- 
sentent en  général  u:ie  puissance  de  régénération 
moindre  que  celle  des  tissus  plus  simples.  Celle  du 
tissu  conjonctif  est  la  plus  élevée  de  toutes;  depuis 
les  travaux  d'Ollier  on  sait  que  la  portion  ostéogéni- 
que  du  périoste  jouit  d'un  pouvoir  reproducteur  con- 
sidérable; viennent  ensuite  les  épithéliums  de  revê- 
tement, et  en  première  ligne  l'épiderme.  Les  fibres 
nerveuses  se  régénèrent  facilement,  tandis  que  les 
cellules  ganglionnaires  paraissent  occuper  à  ce  point 
de  vue  l'extrémité  opposée  de  l'échelle. 

Bard.  8 
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Au  début  des  processus  régénératifs  le  tissu  con- 
jonctif  prend  en  quelque  sorte  les  devants,  il  parait 
au  premier  abord  fournir  seul  à  la  réparation.  Sa 
végétation  excessive  ne  tarde  pas  à  se  modérer,  à 
rétrocéder  même,  pour  laisser  la  place  aux  cellules 
spéciales  dont  Thyperplasie  peut  seule  assurer  la 
restitutio  ad  integrum. 

Cicatrisation.  —  Quand  le  tissu  conjonctif  fait  seul 
les  frais  de  la  régénération,  celle-ci  n'est  pas  réelle,  la 
perte  de  substance  est  simplement  comblée  par  une 
cicatrice  fibreuse.  Le  tissu  conjonctif  des  cicatrices  s'é- 
carte d'ailleurs  par  quelques  caractères  du  tissu  nor- 
mal; les  fibres  sont  irrégulières,  sans  élasticité;  la 
substance  conjonctive  s'étend  en  nappe  presque  homo- 
gène; les  cellules  sont  rares  et  mal  développées.  De 
plus  ce  tissu  néoformé  a  une  tendance  marquée  à  la 
rétraction  progressive  ;  celle-ci  est  liée  à  une  modifi- 
cation graduelle  de  composition  dont  la  déperdition 
d'eau  serait,  d'après  Rindfleisch,  le  caractère  dominant. 

On  a  surtout  étudié  la  réparation  des  pertes  de 
substance  de  la  surface  cutanée  ;  c'est  elle  qui,  dans 
les  descriptions  classiques,  est  ordinairement  prise 
pour  type  des  processus  de  cicatrisation. 

Réunion  par  première  intention,  —  Quand  les 
tissus  ont  été  simplement  divisés  par  une  section 
nette,  comme  celle  qui  résulte  d'un  instrument 
tranchant,  et  qu'ils  ont  pu  être  réunis  de  suite  et 
affrontés  exactement,  ils  se  soudent  d'emblée  sans 
travail  préparatoire  apparent;  la  réunion  est  dite 
par  première  intention.  On  attribuait  autrefois  la  sou- 
dure des  lèvres  de  la  plaie  à  une  exsudation  parti- 
culière, la  lymphe  plastiquCy  formant  un  blastème 
duquel  naissaient  les  éléments  de  la  régénération  des 
tissus.  On  sait  aujourd'hui  que  les  bords  delà  plaie  su- 
bissent une  irritation  formative  qui  aboutit  à  la  pro- 
duction d'un  tissu  embryonnaire;  celui-ci  devient 
plus  tard  adulte  et  solide. 
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La  régénération  est  en  pareil  cas  le  fait  de  l'hyper- 
plasie  de  tous  les  éléments  constituants  des  tissus  di- 
visés, c'est  par  là  que  les  traces  de  la  lésion  sont  ré- 
duites au  minimum.  Cependant,  d'après  Cornil  et 
Ranvier,  «  les  plaies  les  plus  simples  guéries  par  le 
mécanisme  de  la  première  intention,  laissent  des  ci- 
catrices indélébiles,  bien  qu'elles  soient  peu  appa- 
rentes ». 

Eéunion  par  seconde  intention.  —  Quand  les  bords  de 
la  perte  de  substance,  pour  une  raison  quelconque, 
n'ont  pas  pu  être  maintenus  unis,  il  se  forme  une  plaie 
qui  ne  peut  se  fermer  que  par  seconde  intention,  La  sur- 
face de  la  plaie  est  végétante,  finement  mamelon- 
née ;  elle  présente  de  légères  saillies,  auxquelles  on  a 
donné  le  nom  de  bourgeons  charnus.  Ces  bourgeons 
fournissent  une  sécrétion  liquide,  purulente,  plus  ou 
moins  abondante. 

Les  bourgeons  volumineux,  mais  mal  colorés,  œdé- 
mateux, présagent  une  cicatrisation  paresseuse  et 
lente  ;  on  les  désigne  pour  cette  raison  sous  le  nom 
de  bourgeons  de  mauvaise  ncUure,  Les  bourgeons  de 
bonne  nature  sont  petits,  plus  fins,  bien  rosés. 

Toutes  les  descriptions  anciennes,  et  il  n'en  existe 
guère  de  nouvelles,  décrivent  simultanément  la  for- 
mation du  pus  et  la  cicatrisation  des  plaies  ;  la  pre- 
mière paraissant  la  condition  même  de  la  seconde. 
On  sait  aujourd'hui  qu'une  plaie  qui  suppure  est  une 
plaie  envahie  par  des  microorganismes  pathogènes; 
la  suppuration  ne  saurait  plus  être  considérée  comme 
le  premier  stade  de  la  cicatrisation.  De  là,  la  nécessité 
de  renoncer  aux  descriptions  anciennes,  et  d'entre- 
prendre une  étude  nouvelle  de  ces  processus,  dans 
des  plaies  maintenues  libres  de  germes  par  des  pan- 
sements antiseptiques. 

Alors  même  que  les  couches  épidermiques  ont  été 
complètement  détruites,  les  plaies  des  parties  superfi- 
cielles finissent  presque  toujours  par  se  recouvrir  d'un 
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épiderme  nouveau,  plus  mince,  moins  stable  et  plus 
sujet  à  la  desquamation  que  Vépiderme  normal.  Les  au- 
teurs  ne  sont  pas  embarrassés  pour  expliquer  sa  pro- 
duction: «  les  cellules  épidermiques  résultent  là  d'une 
transformation  des  cellules  embryonnaires  de  la  cou- 
che superficielle  des  bourgeons  charnus.  »  (Gornil  et 
Ranvier.)  Les  choses  ne  se  passent  pas  aussi  simple- 
ment ;  le  nouvel  épithélium  se  forme  de  la  périphérie 
au  centre,  et  vient  des  cellules  épidermiques  voisines. 
Dans  quelques  cas,  des  ilôts  d'épithélium  peuvent  se 
former  qui  sont  sans  rapports  apparents  avec  la  péri- 
phérie. Ils  proviennent  alors  de  petits  fragments 
épidermiques  incomplètement  détruits  par  la  lésion 
initiale.  L'examen  histologique  des  plaies  montre 
que,  bien  souvent,  la  lésion  est  moins  profonde  en 
réalité  qu'elle  ne  le  parait  à  Tœil  nu,  et  qu'il  existe 
souvent  çà  et  là  des  îlots  épithéliaux  respectés. 

Il  est  possible  aussi  que  dans  quelques  cas  il  s'agisse 
d'une  sorte  de  greffe  épidermique  spontanée^  par  la 
migration  accidentelle  de  cellules  proliférées  des  ré- 
gions marginales.  Cette  greffe  spontanée  est  d'ailleurs 
malheureusement  trop  rare  ;  Reverdin  a  eu  l'heu- 
reuse idée  de  chercher  à  la  produire  artificiellement, 
en  fixant  au  centre  des  plaies  de  petits  lambeaux 
d'épiderme  humain,  doublés  du  corps  muqueux  de 
Malpighi.  Cette  greffe  artificielle  exige  des  précau- 
tions minutieuses,  mais  réussit  quelquefois.  Par  con- 
tre les  greffes  zoo-cutanées  paraissent  être  toujours 
suivies  de  la  résorption  du  lambeau. 

La  végétation  réparatrice  des  plaies  peut  elle-même 
devenir  exubérante  et  donne  alors  naissance  à  des 
cicatrices  saillantes  qu'on  désigne  sous  le  nom  de 
chéUndes. 

2<>  Lésions  par  diminution  de  la  vitalité. 

I.  —  Atrophie.  —  Nous  n'avons  à  nous  occuper  ici  que 
des  atropliies  qui  portent  sur  des  organes  ou  sur  des 
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tissus  normalement  développés.  Les  malformations 
congénitales,  qu'il  s'agisse  du  développement  incom- 
plet ou  de  Tabsence  totale  4' un  organe,  ne  sont  pas 
de  véritables  atrophies. 

Tous  les  tissus  s'atrophient  normalement  dans  la 
vieillesse  et  ce  processus  constitue  la  caractéristique 
essentielle  de  Finvolution  sénile.  Les  causes  patholo- 
giques de  Fatrophie  sont  nombreuses  ;  nous  citerons 
seulement  l'inaction  physiologique,  la  compression 
mécanique,  et  l'inanition  partielle  qui  résulte  de  cer- 
taines lésions  circulatoires. 

AiropUe  dec»  or^mnea.  •—  L'atrophie  d'un  organe 
est  le  résultat  de  l'atrophie  individuelle  de  ses  élé- 
ments constituants  ;  celle-ci  peut  aller  jusqu'à  la  dis- 
parition presque  complète.  Mais  le  processus  atro- 
pbique  n'agit  pas  toujours  parallèlement  sur  tous  les 
éléments  constituants  d'un  même  organe  ;  ses  diverses 
cellules  ne  présentent  pas  les  mêmes  réactions  vis- 
à-vis  des  mêmes  causes  pathologiques.  Il  n'est  pas 
rare  par  exemple  que  la  cause  qui  détermine  l'hyper- 
trophie du  tissu  conjonctif,  détermine  en  même  temps 
l'atrophie  des  éléments  paxenchymateux.  Dans  d'autres 
cas,  celle-ci  peut-être  la  conséquence  de  la  première 
par  une  sorte  d'étouffement  mécanique. 

L'atrophie  des  éléments  principaux  d'un  organe 
ne  s'accompagne  pas  toujours  d'une  diminution  de 
son  volume  totaL  Dans  quelques  cas,  et  bien  qu'il  ne 
paraisse  prendre  aucune  part  directe  au  processus, 
le  tissu  conjonctif  s'infiltre  de  graisse  pour  tenir  la 
place  des  éléments  atrophiés.  Cette  augmentation 
de  volume  du  tissu  interstitiel  peut  même  dépasser 
les  besoins  et  donner  naissance  à  une  hypertrophie 
apparente  ;  tel  est  le  cas  dans  certaines  atrophies 
musculaires,  désignées  pour  cette  raison  sous  le  nom 
de  paralysies  pseudo-hypertrophiques. 

Atrophie  des  cellules.  —  L'atrophie  cellulaire 
s'accuse  d'abord   par  l'amoindrissement   du   proto 

8. 
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plasma;  en  même  temps  certains  détails  de  la  struc- 
ture normale  de  la  cellule  deviennent  plus  apparents, 
telle  est  par  exemple  la  striation  transversale  dans 
la  cellule  musculaire  du  cœur  en  voie  d'atrophie. 
En  troisième  lieu,  même  dans  Fatrophie  simple,  la 
plupart  des  éléments  se  chargent  de  petites  granula- 
tions, tantôt  graisseuses,  tantôt  pigmentaires,  qui 
s'accumulent  autour  du  noyau  dans  ce  qui  reste  du 
protoplasma  cellulaire. 

L'atrophie  proprement  dite  doit  être  bien  séparée 
des  dégénérescences  que  nous  étudierons  plus  loin; 
quoique  diminuées  de  volume  les  cellules  simplement 
atrophiées  n'en  conservent  pas  moins  leurs  propriétés 
diverses,  physico-chimiques  ou  physiologiques,  amoin- 
dries mais  toujours  reconnaissables. 

II.  —  NÉCROBiosE.  —  La  mort  locale  de  quelques  élé- 
ments ou  d'un  groupe  cellulaire  de  l'organisme  vi- 
vant est  le  fait  initial  de  la  nécrobiose. 

En  elle-même  la  mort  cellulaire  n'entraîne  que  des 
modifications  anatomiques  peu  appréciables,  d'autant 
plus  difficiles  à  préciser  que  l'on  n'étudie  guère  sous 
le  microscope  que  des  cellules  mortes,  et  que  ce  sont 
elles  qui  fournissent  les  types  considérés  comme  nor- 
maux. Les  lésions  ultérieures,  qui  ne  tardent  pas  à  se 
produire  sur  les  cellules  mortes,  constituent  en  réalité 
la  caractéristique  de  la  nécrobiose. 

Des  différences  fondamentales  séparent  d'ailleurs 
ces  lésions  des  altérations  cadavériques.  Le  processus 
nécrobiotique  possède  une  individualité  propre  et  ne 
doit  pas  être  confondu  avec  les  dégénérescences  pro- 
prement dites,  qui  relèvent  d'un  tout  autre  méca- 
nisme. 

Les  destructions  locales,  les  eschares  qui  sont  le 
fait  des  influences  mécaniques,  chimiques  ou  thermi- 
ques, portées  au  delà  des  limites  de  résistance  de  nos 
tissus,  ne  sont  pas  des  nécrobioses  au  sens  indiqué 
plus  haut;  ce  sont  de  véritables  lésions  destructives 
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quin*ont  pas  besoin  d*être  décrites  avec  précision. 

Infarctus.  —  La  nécrobiose  est  ordinairement  le 
fait  de  la  suppression  de  la  nutrition,  par  Y  arrêt  de 
l'afflux  sanguin;  c'est  une  véritable  asphyxie  locale. 
Elle  se  produit  facilement  dans  les  organes  dont  les 
artérioles  sont  terminales,  et  reconnaît  le  plus  sou- 
vent un  mécanisme  embolique.  En  pareil  cas,  la  région 
nécrosée  se  présente  sous  la  forme  d'un  coin  à  base 
périphérique;  elle  tranche  par  son  aspect  anémique  et 
sa  coloration  blanche  sur  le  parenchyme  ambiant.  La 
configuration  et  la  couleur  des  infarctus  varie  d'ail- 
leurs suivant  les  organes  dans  lesquels  ils  siègent. 

Une  interruption  totale  et  absolue  est  toujours  sui- 
vie de  nécrose  des  éléments  cellulaires  ;  mais  celle-ci 
peut  faire  défaut  quand  l'interruption  circulatoire 
n'est  que  passagère.  La  durée  de  l'interruption  néces- 
saire pour  la  produire  varie  suivant  les  différents 
tissus.  On  peut  dire,  d'une  manière  générale,  que  les 
cellules  succombent  d'autant  plus  rapidement  qu'elles 
possèdent  une  structure  et  une  physiologie  plus  com- 
plexes. D'après  Gohnheim,  deux  heures  suffisent  pour 
entr£ûner  la  mort.locale  du  tissu  cérébral,  de  Tépithé- 
lium  rénal  et  des  épithéliums  intestinaux;  tandis  que 
dans  les  mêmes  conditions  la  peau,  les  os,  le  tissu 
conjonctif  vivent  encore  après  douze  heures. 

Dans  quelques  cas,  Farrèt  de  la  circulation  s'accom- 
pagne d'hémorrhagies  plus  ou  moins  diffuses.  C'est 
là  un  fait  paradoxal  au  premier  abord  ;  on  l'observe 
surtout  dans  quelques  organes  parenchymateux,  et  en 
particulier  dans  le  poumon,  quand  l'arrêt  de  la  circu- 
lation artérielle  s'est  produit  brusquement  par  un  mé- 
canisme embolique.  L'hémorrhagie  est  attribuée 
tantôt  au  reflux  du  sang  teitieuXj  tantôt  à  Vexcès  de 
pression  dans  les  réseaux  capillaires  collatéraux, 
tantôt  enfin  à  l'ulcération  et  à  la  rupture  du  vaisseau, 
au-dessus  du  point  oblitéré.  Quoi  qu'il  en  soit  du  mé- 
canisme de  sa  production,  l'hémorrhagie  est,  en  quel- 


140  LÉSIONS.  DE  NUTRITION. 

que  mesure,  un  accident  secondaire,  étranger  au  pro- 
cessus de  la  nécrose  proprement  dite. 

Les  modifications  ultérieures  des  parties  nécrosées 
sont  très  variables  ;  elles  dépendent  à  la  fois  des  cel- 
lules atteintes,  de  la  cause  de  la  mort  locale,  et  pour 
une  large  part  des  influences  diverses  qui  viennent 
ajouter  leur  action  à  la  nécrose  elle-même. 

Gangrène.  —  Quand  les  parties  nécrosées  sont 
exposées  au  contact  de  Tair  et  plus  ou  moins  gorgées 
d'humidité,  elles  deviennent  le  siège  de  fermentations 
secondaires,  qui  varient  depuis  la  simple  suppuration 
éliminatrice  jusqu'à  la  putréfaction. 

Dans  le  premier  cas,  les  parties  périphériques  sont 
le  siège  du  processus  fermentatif;  une  ligne  de  démar- 
cation se  creuse,  et  la  partie  nécrosée  forme  une 
sorte  de  corps  étranger,  un  séquestre  qui  doit  s'éli- 
miner. Dans  le  second  cas,  ce  sont  les  parties  morti- 
fiées elles-mêmes  qui  sont  le  siège  des  destructions 
fermentatives  ;  elles  se  décomposent  et  s'éliminent 
par  le  fait  de  leur  propre  putréfaction;  telle  est  la 
raison  d'être  de  la  gangrèoe  humide  qu'on  observe 
surtout  après  les  oblitérations  veineuses. 

Dans  une  autre  série  de  faits,  les  parties  encore 
exposées  au  contact  de  Fair  se  dessèchent  et  se  racor- 
nissent, en  même  temps  que  leur  eau  de  constitution 
s'évapore,  et  est  remplacée  par  de  la  graisse.  Celle-ci 
provient  non  seulement  des  cellules  adipeuses,  mais 
encore  des  dédoublements  variés  des  protoplasmas 
cellulaires  eux-mêmes.  Les  matières  colorantes  du 
sang  se  transforment  en  pigment  brun  ou  noir  ;  de 
l'ensemble  de  ces  modifications  résulte  un  aspect  par- 
ticulier, atrophique,  noirâtre  et  translucide,  que  l'on 
désigne  sous  le  nom  de  gangrène  sèche.  Le  type  le 
plus.habituel  en  est  la  gangrène  dite  spontanée,  liée  en 
réalité  à  des  obstructions  vasculaires,  surtout  fré- 
quente aux  extrémités  des  pieds  et  des  mains  chez  les 
vieillards  athéromateux 


TROUBLES  DE  VITALITÉ.  141 

Ces  divers  processus  ne  méritent  pas,  à  proprement 
parler,  le  nom  de  nécrobiose  ;  on  les  réunit  sous  l'ap- 
pellation de  gangrènes,  le  terme  d'eschares  s'appli- 
quant  aux  parties  mortifiées  elles-mêmes. 

Nécrobiose  proprement  dite.  —  Il  faut  entendre 
par  là  les  modifications  régressives  particulières  qui 
se  passent  dans  les  cellules  nécrosées,  quand  le  pro- 
cessus est  en  quelque  sorte  abandonné  à  lui-même,  et 
se  déroule  sans  aucune  immixtion  étrangère.  Il  en  est 
ainsi  lorsque  les  cellules  atteintes,  isolées  de  Tair  et 
du  sang,  sont  restées  à  l'abri  des  germes  que  ces  deux 
véhicules  peuvent  leur  apporter.  Le  processus  consista 
alors  essentiellement  dans  la  dissociation  graduelle 
des  éléments  qui  ont  perdu  leur  vitalité.  Ceux-ci  se 
résolvent  lentement  en  corps  solubles  qui  sont  peu  à 
peu  repris  par  la  circulation. 

Pendant  un  certain  temps  les  cellules  conservent 
leurs  formes  et  leurs  contours,  elles  sont  seulement 
plus  minces  et  plus  délicates.  A  ce  stade,  la  coupe 
d'un  infarctus  embolique  du  rein,  par  exemple,  pré- 
sente encore,  très  reconnaisseible,  la  structure  nor- 
male de  Torgane. 

La  première  modification  matérielle  du  protoplasma 
est  une  sorte  de  coagulation  intracellulaire  analogue 
à  celle  qui,  après  la  mort,  détermine  la  rigidité  cada- 
vérique du  système  musculaire.  D'après  Gohnheim 
qui  Fa  décrite,  cette  coagulation  reconnaît  le  même 
mécanisme  que  celle  du  sang  stagnant  et  d'ailleurs 
privé  de  vie.  Les  masses  granuleuses  ou  hyalines  qui 
apparaissent  dans  la  cellule  sont  le  fait  de  la  com- 
binaison qui  s'opère  entre  la  substance  fibrino-plas- 
tique  du  protoplasma,  et  la  substance  fibrinogène  con- 
tenue normalement  dans  la  lymphe  qui  pénètre  alors 
dans  l'intérieur  de  la  cellule  nécrosée. 

Après  ce  premier  stade,  dans  certains  cas,  les  pro- 
toplasmas absorbent  la  sérosité  qui  arrive  à  leur 
contact;  ils  se  liquéfient  et  se  résolvent  en  substances 
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solubles;  suivant  les  expressions  usitées  par  les  au- 
teurs allemands,  la  nécrose  de  colliquation  a  succédé  à 
la  nécrose  de  coagulation. 

Dans  une  autre  série  de  faits,  au  contraire,  les  pro- 
toplasmas se  dessèchent  ;  ils  s'infiltrent  de  granula- 
tions graisseuses  ;  les  noyaux  disparaissent,  les  cel- 
lules se  fusionnent,  et  le  tissu  apparaît  sous  la  forme 
d'une  masse  homogène,  brillante,  finement  granuleuse 
ou  craquelée,  insoluble  et  par  conséquent  durable; 
des  gouttelettes  graisseuses  donnent  à  la  masse  un 
aspect  blanc  et  opaque.  Les  tissus  ont  subi  la  caséifi- 
cation  au  lieu  de  la  colliquation.  Cette  caséification  est 
tantôt  dure,  tantôt  molle,  sans  qu'il  y  ait  lieu  de 
créer  entre  ces  deux  formes  une  distinction  bien  radi- 
cale; d'autant  qu'elles  peuvent  se  transformer  Tune 
dans  l'autre,  suivant  les  influences  physico-chimiques 
diverses  qui  président  à  leur  formation. 

Terminaisons.  —  Le  processus  n'est  pas  absolu- 
ment identique  dans  tous  les  tissus  ;  le  degré  de  ré- 
sistance que  chacun  d'eux  oppose  à  la  destruction 
nécrobiotique  ou  à  la  gangrène  est  très  variable.  Les 
tendons,  les  aponévroses,  les  os  résistent  longtemps  ; 
il  ne  faut  pas  confondre,  toutefois,  la  résistance  réelle 
de  leurs  cellules  à  la  nécrobiose,  qui  est  toujours  assei 
limitée,  avec  la  lenteur  de  la  destruction  de  leurs 
substances  intercellulaires,  solides  et  peu  altérables. 

Les  transformations  ultérieures  des  infarctus  varient 
aussi  suivant  leur  siège  et  suivant  le  mode  évolutif 
de  leur  nécrobiose.  Quand  les  tissus  ont  été  dissous 
par  le  mécanisme  de  la  colliquationj  ils  sont  vite 
résorbés,  et  à  leur  place,  tantôt  le  tissu  normal  se 
régénère,  tantôt  il  se  crée  seulement  une  cicatrice 
fibreuse,  tantôt  enfin  il  reste  une  perte  de  substance 
comblée  par  une  cavité  kystique.  Cette  dernière  ter- 
minaison est  fréquente  dans  le  cerveau. 

Quand  le  processus  a  abouti,  au  contraire,  à  la  ca- 
séification,  les  modifications  ultérieures  sont  difFé- 
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rentes.  Dans  certains  cas,  le  nodule  caséeux  arrive  à 
se  ramollir  ;  il  se  réduit  en  bouillie,  se  liquéfie,  et 
enfin  se  laisse  résorber,  au  moins  en  grande  partie. 
Souvent,  au  contraire,  il  s'entoure  d'une  capsule  con- 
jonctive épaisse  et  enkystante;  par  la  suite,  il  s'infiltre 
de  sels  calcaires,  et  il  persiste  indéfiniment  au  milieu 
des  tissus,  sans  déterminer  aucun  phénomène  parti- 
culier. 


CHAPITRE  II 
Infiltrations  ou  surcharges. 


On  désigne  sous  ce  nom  raccumulation  dans  les  tissus 
de  substances  diverses,  qui  n'appartiennent  pas  normale- 
ment à  leur  structure  physiologique,  avec  cette  réserve 
essentielle  que  la  substance  anormale  n'est  pas  née  sur 
place,  par  des  transformations  des  protoplasmas  cellulaires 
eux-mêmes. 

La  substance  qui  infiltre  les  tissus  se  dépose  et  séjourne 
tantôt  dans  les  cellules  elles-mêmes,  tantôt  dans  les  subs- 
tances intercellulaires  y  tantôt  encore  dans  les  deux  à  la 
fois.  Les  substances  susceptibles  de  surcharger  les  tissus  sont 
nombreuses  et  doivent  être  divisées  en  plusieurs  catégo- 
ries. Ce  sont  d'abord  les  corps  étrangers  venus  du  dehors. 

Viennent  ensuite  les  substancps  minérales  peu  solubles, 
que  les  liquides  normaux  de  l'économie  contiennent  en 
suspension  ou  en  dissolution  parfaite,  et  qui  peuvent  se  pré- 
cipiter sous  des  influences  diverses.  Ces  substances  se  dé- 
posent dans  les  tissus  sans  porter  d'ordinaire  une  atteinte 
profonde  à  leur  vitalité,  mais  en  déterminant  parfois  des 
processus  irritatifs  scléreux.'Deux  surcharges  de  cette  na- 
ture méritent,  par  leur  fréquence  et  leur  importance  en 
anatomie  pathologique,  une  description  spéciale;  ce  sont 
l'infiltration  calcaire  et  l'infiltration  uratique. 

Certaines  substa'tces  organiques t  dont  la  présence  est  nor- 
male dans  l'économie,  sont  susceptibles  à  leur  tour,  comme 
les  substances  minérales,  de  donner  naissance  dans  cer- 
taines conditions  pathologiques  à  de  véritables  infiltra- 
tions. C'est  ainsi  que  nous  décrirons  des  surcharges  pig- 
mentaires,  graisseuse  et  glycogénique. 

Enfin  certaines  substances  qui  n'apparaissent  dans  l'éco- 
nomie qu'à  l'état  pathologique,  se  comportent  comme  les 
précédentes,  et  se  déposent  dans  les  tissus  à  une  distance 
plus  ou  moins  grande  de  leur  point  d'origine.  Cette  der- 
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aière  classe  de  surchai^es  par  des  substances  pathologiques 
De  comprend  guère  que  la  surcharge  amyloïde,  qui  mérite 
une  description  particulière. 

i^  Surcharges  par  corps  étrangers. 

Les  corps  étrangers  qui  pénètrent  dans  l'économie 
à  r  état  de  poussières,  peuvent  donner  naissance  à  des 
surcharges,  quand  ils  sont  plus  petits  que  les  élé- 
ments cellulaires,  et  qu'ils  n'exercent  sur  les  tissus 
aucune  action  physique  ou  chimique  destructive.  Ils 
sont  d'abord  absorbé»  par  les  cellules  diverses  qu'ils 
rencontrent,  et  surtout  par  les  globules  blancs  de  la 
lymphe  et  les  cellules  migratrices.  Ces  cellules  les 
entraînent  plus  ou  moins  loin  de  leur  point  d'entrée, 
et  finissent  par  les  déposer  au  sein  des  stromas  con- 
jonctifs.  On  peut  dès  lors  rencontrer  ces  particules 
étrangères  à  Fétat  de  petites  granulations,  soit  in- 
cluses dans  les  cellules,  soit  le  plus  souvent  incrustées 
dans  les  travées  interstitielles. 

On  a  presque  exclusivement  étudié  à  ce  point  de 
vue  les  particules  colorées,  qui  doivent  à  leur  colo- 
ration même  d'être  plus  facilement  observées  et  sui- 
vies. Les  substances  insérées  directement  dans  la 
peau,  par  accident  ou  dans  les  opérations  de  tatouage, 
les  particules  charbonneuses  qui  pénètrent  si  facile- 
ment par  effraction  dans  les  voies  respiratoires  diez 
tous  les  sujets,  dans  les  conditions  ordinaires  de  la 
vie,  ont  permis  de  constater  la  tolérance  parfaite  de 
l'économie  pour  les  particules  étrangères,  et  la  persis- 
tance à  peu  près  indéfinie  de  ces  dernières  là  où  elles 
se  sont  incrustées.  La  pénétration  a  lieu  le  plus  souvent 
par  effracHofiy  quelquefois  par  absorption  médicamen- 
teuse, comme  le  montre  la  pigmentation  qui  succède 
à  l'usage  interne  du  nitrate  d'argent. 

Les  surcharges  par  corps  étrangers  se  reconnaissent 
d'ordinaire  assez  facilement  au  microscope,  tant  par 

Bard.  9 
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les  caractères  propres  aux  particules  incluses  que  par 
la  distribution  qu'elles  affectent. 

2<»  Snrcharges  minérales. 

I.  —  Infiltration  calcaire.  —  Les  sels  de  chaux  dé- 
posés sont  toujours  le  carbonate  et  le  phosphate  tri- 
basique,  combinés  en  proportions  diverses  ;  rarement 
Le  carbonate  est  pur,  comme  cela  arrive  dans  les  oto- 
lithes. 

Les  parties  infiltrées  de  sels  calcaires  apparaissent 
à  l'œil  nu  dures  et  blanches,  finement  granuleuses; 
elles  résistent  au  couteau,  mais  ne  rappellent  nulle- 
ment l'aspect  si  spécial  du  tissu  osseux. 

Les  granulations  sont  arrondies  ou  anguleuses, 
sans  forme  cristalline  ;  souvent  disposées  sans  ordre, 
elles  se  présentent  quelquefois  en  couches  concentri- 
ques. Rarement  le  tissu  est  complètement  pétrifié  ;  il 
retrouve  alors  une  certaine  transparence.  Le  micros- 
cope permet  de  s'assurer  que  le  dépôt  calcaire  se  fait 
dans  les  substances  fondamentales  péri-cellulaires,  et 
non  dans  les  protoplasmas  eux-mêmes;  ce  n'est  que 
tardivement  que  ces  derniers  peuvent  être  envahis. 

Les  acides  dissolvent  les  sels  calcaires,  en  mettant 
en  liberté  l'acide  carbonique  sous  forme  de  bulles 
gazeuses.  Cette  réaction,  ainsi  que  les  caractères  de 
dureté  pierreuse  des  granulations,  permettent  de  dis- 
tinguer la  lésion.  Cette  distinction  doit  se  faire  à  l'œil 
nu  ;  l'infiltration  calcaire,  pour  peu  qu'elle  soit  ac- 
cusée, ne  permet  pas  les  coupes  histologiques.  Quand 
on  veut  examiner  des  pièces  de  cette  nature,  il  faut  au 
préalable  les  décalcifier,  en  les  laissant  séjourner 
quelque  temps  dans  des  solutions  acides.  On  emploie 
d'ordinaire  une  solution  saturée  d'acide  picrique; 
une  solution  d'acide  chlorhydrique  permet  d'obtenir 
une  décalcification  plus  rapide,  mais  conserve  moins 
bien  les  éléments  constituants  des  tissus. 


SURCHARGES.  147 

L'infiltration  calcaire  se  montre  dans  des  circons* 
tances  multiples  ;  elle  existe  à  Fétat  normal  dans  cer- 
tains tissus,  tels  que  les  plexus  choroïdes  ;  elle  joue 
un  rôle  physiologique  transitoire  dans  F  ossification 
du  cartilage  ;  elle  prend  avec  l'atrophie  cellulaire  une 
part  importante  à  Tinvolution  sénile  des  tissus.  Elle 
reconnaît  fréquemment  aussi  des  causes  pathologi- 
ques. Presque  toujours  elle  survient  dans  des  tissus 
frappés  dans  leur  vitalité:  soit  qu'il  s'agisse  de 
produits  anciens  d'inflammations  chroniques;  soit 
qu'on  ait  affaire  à  des  tissus  mal  nourris  ou  qui 
ont  déjà  subi  les  diverses  modifications  de  la  nécro- 
biose. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas  l'infiltration 
calcaire  est  un  processus  essentiellement  localisé,  et 
reconnaissant  des  causes  locales.  Dans  quelques  cas 
plus  rares,  la  tendance  à  la  calcification  est  générale 
et  fait  sentir  ses  effets  sur  divers  organes  en  dehors 
des  causes  signalées  plus  haut. 

II.  —  Infiltration  uratique.  —  Cette  infiltration  est 
constituée  par  la  précipitation  de  l'acide  urique  et 
surtout  de  ses  composés  :  le  plus  souvent  urate  de 
soude,  parfois  urate  de  chaux  ou  de  magnésie. 

Le  dépôt  se  fait  sous  la  forme  de  granulaiionSf  glo- 
buleuses et  réfringentes;  oïl  sous  la  forme  de 
cristaux  en  aiguilles,  réunis  d'ordinaire  en  véritables 
boules  épineuses  (fig.  29).  Les  acides  faibles  les  dé- 
composent et  les  dissolvent  d'abord  ;  mais  l'acide  uri- 
que n'est  guère  soluble  qu'à  l'état  naissant  et  se  con- 
crète bientôt  en  cristaux  de  formes  variées. 

En  dehors  des  concrétions  calculeuses  uratiques 
des  voies  urinaires,  et  des  calculs  plus  ou  moins  mi- 
croscopiques d'urates  amorphes  assez  fréquents  dans 
les  tubes  droits  du  rein  chez  les  enfants  nouveau-nés, 
l'infiltration  uratique  ne  s'observe  guère  que  dans  la 
goutte  ou  dans  certaines  intoxications  chroniques 
comme  le  saturnisme.  Le  dépôt  se  fait  principalement 
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dans  les  cartilages,  dans  les  es,  les    synoviales,   le 
tissu  conjonctif,  le  derme  ou  les  reins. 

A  l'inverse  ]de  ce  qu'on 
observe  dans  l'in  Ultra- 
lion  calcaire,  le  dépôt 
nratique  commence  d'or- 
dinaire à  se  produire 
dans  les  Éléments  cellu- 
laires eux-mêmes,  et  c'est 
de  làquepartent  les  cris- 
tau  i  pour  inliltrer  les 
substances  fondamenta- 
les. Le  centre  opaque  des 
boules  épineuses  est- 
constitué  par  la  cellule 
qui  a  servi  de  point  de 
départ  au  processus. 
Cornil  et  Ranvierencon- 
^  \'^        clueiit  que  les  cellules 

jouent  un  r6le  actif, 
l»  ài,  crimur^niflaes  (d'.pris  même  dans  ces  phéno- 
Comii  et  Ranrier).  mènes  de  simple  dépôt. 


I.  —  Sdrchargës  pigmenta  m  es.  —  Nous  avons  déjà  dé- 
crit tes  surcharges  par  corps  étrangers  qui  ne  doivent 
pas  être  confondues  avec  les  inllltrations  pigmentaires  ; 
malgré  les  ressemblances  qui  résultent  de  colorations 
similaires,  le  mécanisme  pathogénique  est  nettement 
distinct.  Il  faut  réserver  le  nom  d' inllltrations  pig- 
mentaires à  celles  qui  résultent  de  la  concrétion  dans 
les  tissus  de  matières  colorantes,  normalement  te- 
nues en  suspension  dans  certains  liquides  organiques. 

La  matière  colorante  du  sang,  celle  de  la  bile,  sont 
le  plus  souvent  en  cause.  Elles  sont  assez  faciles  à 
distinguer  l'une  de  l'autre  dans  les  cas  où  elles  sont 
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encore  intattes  ou  peu  modifiées:  d'une  manière 
générale  les  granulations  pigmentairea  sanguines  sont 
rouges  ou  noires;  les  granulations  biliaires  sont  jaunes 
ou  yertes;  de  plus  le  caractère  commun  des  pigments 
d'origine  sanguine  est  de  donner  des  cristaux  d'hé- 
mine  quand  on  leur  fait  subir  une  préparation  spé- 
ciale. Leur  distinction  devient  difficile  et  souvent  im- 
possible quand  on  est  en  présence  des  dérivés  plus  ou 
moins  éloignés  de  Fbémoglobine  et  de  la  biiiburine. 
Cette  similitude  ne  doit  nullement  étonner,  puisque  ces 
deux  séries  pigmentaires  paraissent  en  définitive  avoir 
pour  origine  commune  Fhémoglobine  elle-même. 

Le  pigment  sa&ipiiin  s'accumule  à  la  fois  dans  les 
cellules  et  dans  les  substances  intercellulaires  ;  il  se  dé- 
pose localement  à  Ja  suite  de  stases  prolongées  ou  par 
le  fait  de  foyers  hémorrkagiques.  Il  présente  alors  des 
décolorations  successives  rouges  etjaunes^paruu  mé- 
canisme identique  à  celui  que  Ton  voit  à  Fœuvre 
dans  les  ecchymoses  sous-cutanées. 

Le  dépôt  de  pigment  peut  se  faire  aussi  sur  des 
points  multiples,  quand  il  résulte  de  maladies  généra* 
les  dans  lesquelles  la  déglobulisation  a  été  particuliè- 
rement intense^  en  particulier  après  les  formes  gra- 
ves de  rimpaludisme. 

Les  autres  pigments  de  l'économie,  tels  que  ceux  de 
la  choroïde,  de  l'iris  ou  même  du  corps  muqueux  de 
Malpighi,  peuvent  aussi  devenir,  mais  plus  rarement, 
le  point  de  départ  de  surcharges  pigmentaires.  La 
pigmentation  de  la  maladie  d'Addison  reconnaît  pour 
cause  la  production  en  excès  du  pigment  ctUanéf  qui 
s'accumule  dans  les  couches  profondes  du  corps  mu- 
queux de  Malpighi.  CeUe-ci  est  plus  évidente  encore 
dans  les  nœvi  pigmentaires. 

Le  dépôt  brunâtre  que  l'on  constate  parfois  dans  les 
fibres  musculaires,  et  notamment  dans  les  cellules  du 
myocarde,  est  sans  doute  le  fait  de  la  précipitation 
de  la  matière  colorante  des  muscles. 
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Il  importe  de  ne  pas  confondre  avec  les  pigmen- 
tations proprement  dites,  accidentelles  ou  patholo- 
giques, la  véritable  mélanose  que  nous  avons  déjà 
décrite.  Rappelons  seulement  ici  que  les  granulations 
de  la  mélanose  sont  franchement  noires  d'emblée  et* 
ne  passent  pas  par  les  teintes  intermédiaires  de  la 
plupart  des  pigments  normaux. 

II.  — ÏNFn.TRATiON  GRAISSEUSE.  —  La  graisse  qui  existe 
à  l'état  normal  dans  l'économie,  s'accumule  dans  cer- 
taines cellules  qui  l'emmagasinent  et  la  gardent  en  ré- 
serve. Dans  certaines  circonstances,  cette  accumula- 
tion de  graisse  peut  dépasser  la  moyenne  habituelle, 
ou  se  produire  dans  des  cellules  qui  normalement  n'y 
sont  point  soumises.  Il  s'agit  alors  de  surcharge  grais- 
seuse ;  ce  processus  ne  doit  pas  être  confondu  avec  la 
dégénérescence  graisseuse  que  nous  décrirons  plus 
loin.  Dans  la  surcharge,  les  éléments  cellulaires  in- 
téressés ne  sont  pas  pour  cela  compromis  dans  leur 
vitalité  ;  leur  protoplasma  ne  prend  aucune  part  à  la 
formation  de  la  graisse  accumulée;  il  lui  sert  unique- 
ment de  réceptable. 

Caractères  anatomiques.  —  A  l'œil  nu,  la  sur- 
charge graisseuse  est  très  apparente  ;  d'ordinaire  les 
tissus  sont  jaunâtres,  mous,  peu  consistants;  ils 
sont  en  même  temps  très  anémiques  par  le  fait  de 
l'élasticité  de  la  graisse  qui  contrebalance  la  tension 
artérielle  et  vide  les  capillaires  ;  à  l'autopsie  les  tissus 
tachent  le  papier  et  graissent  le  couteau. 

Au  microscope,  de  fines  gouttelettes  de  graisse  appa- 
raissent d'abord  dans  les  cellules  ;  ces  gouttelettes  gros- 
sissent ou  se  fusionnent  avec  leurs  congénères  de  telle 
sorte  que  la  cellule  ne  contient  bientôt  qu'une  seule 
goutte  graisseuse,  homogène,  brillante,  réfringente, 
qui  la  distend  et  refoule  à  la  périphérie  le  noyau  et  le 
protoplasma  lui-même.  Parfois  ces  derniers  sont  à 
peine  reconnaissables  et  la  graisse  parait  au  premier 
abord  constituer  à  elle  seule  le  globe  tout  entier. 
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Les  gouttelettes  de  graisse  intracellulaires  se  dis> 
solvent  dans  Téther,  et  se  colorent  en  noir  intense  par 
Tacide  osmique;  les. plus  grosses  sont  faciles  à  roc^n- 
naitre  à  leurs  seuls  caractères  morphologiques. 

Dans  quelques  cas,  la  graisse  perd  sur  les  coupes 
son  homogénéité  et  son  brillant,  elle  se  décompose  en 
acides  gras  ou  en  cholestérine.  Au  lieu  de  la  gout- 
telette brillante  habituelle,  on  aperçoit  alors  dans  la 
cellule  adipeuse  une  boule  épineuse  semblable  à  une 
châtaigne,  formée  par  la  cristallisation  de  Tacide 
âtéarique  en  aiguilles  rhomboldales,  qui  rayonnent 
autour  d'un  point  central.  Cet  aspect  se  montre  sur 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  cellules  adi- 
peuses et  ne  change  pas  le  jugement  &  porter  sur 
la  lésion. 

Siège.  —  La  surcharge  graisseuse  se  montre  à 
Tétat  normal,  dans  certaines  circonstances  physiolo- 
giques, telles  que  la  grossesse  ou  la  lactation  ;  elle 
est  excessive  et  générale  dans  Tobésité  ;  elle  se  pro- 
duit localement,  ex  vaeuo  en  quelque  sorte,  pour  com- 
bler les  pertes  de  substances  de  certaines  organes  ou 
de  certaines  cavités  naturelles. 

La  surcharge  dégraisse  est  toujours  inircLcellulaire ; 
elle  ne  gagne  jamais  de  là  les  substances  fondamen- 
tales. 

Certaines  cellules  en  sont  presque  exclusivement  le 
siège  :  ce  sont  en  première  ligne  les  cellules  du  tissu 
conjonctif  lâche  sous-cutané  ou  du  tissu  interstitiel, 
dans  les  muscles  notamment;  viennent  ensuite  les 
cellules  du  foie,  les  cellules  épithéliales  des  voies  bi- 
liaires et  du  tube  digestif,  les  cellules  de  certains  car- 
tilages permanents. 

Pathogénie.  —  Dans  la  surcharge  graisseuse,  le 
protoplasma  cellulaire  ne  perd  pas  sa  vitalité  ;  quand 
la  graisse  se  résorbe,  le  noyau  reprend  sa  place  au 
fur  et  à  mesure  de  sa  disparition.  Malgré  l'intensité 
apparente  de  ces  lésions,  les  fonctions  des  cellules 
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sont  pea  diminuées;  un  foie  atteint  de  surcharge 
graisseuse,  même  colossale,  n'en  continue  pas  moins 
à  sécréter  de  la  bile  et  c'est  à  peine  si  celle-ci  eàt  un 
peu  modifiée. 

Le  protoplasma  ne  se  détruit  pas  pour  donner  nais- 
sance à  la  graisse  intracellulaire  ;  il  se  contente  d'ab* 
sorber  et  d'emmagasiner  celle  qui  se  trouve  en  sus* 
pension  dans  le  sérum  sanguin.  Ce  dernier  en  contient 
toujours  une  certaine  quantité,  qui  atteint  son  maxi- 
mum environ  trois  heures  après  chaque  repas  ;  elle 
est  parfois  si  abondante  que  le  sérum  en  est  trouble  et 
lactescent.  Dans  certains  cas  cet  état  lactescent  du 
sérum  est  permanent  et  constitue  une  véritable  dt/s- 
crasie  graisseuse.  C'est  alors  surtout  que  la  surcharge 
graisseuse  se  généralise. 

III.  —  Surcharge  glycogénique.  —  Il  résulte  des  re- 
cherches d'Ehrlich  que  le  glycogène,  qui  existe  à  l'état 
normal  dans  les  cellules  du  foie,  des  muscles,  des  carti* 
lages  et  de  certains  épithéliums,  augmente  can^déra- 
blement  dans  le  diabète  et  s'accumule  dails  les  reins  en 
quantité  considérable.  Dans  les  tubes  de  Henle  notam- 
ment, d'après  cet]  auteur,  les  cellules  sont  tellement 
remplies  par  le  glycogène,  qu'elles  prennent  l'aspect 
de  vésicules  vides  semblables  aux  cellules  végétales, 
quand  le  glycogène  a  été  enlevé  par  un  lavage  pro- 
longé dans  l'eau.  Le  glycogène  s'accumule  aussi  en 
pareil  cas  dans  les  cellules  cérébrales  et  dans  les  glo- 
bules blancs  migrateurs,  tandis  qu'il  ne  serait  pas  no- 
tablement accru  dans  le  foie  et  dans  le  muscle  car* 
diaque. 

Le  dépôt  de  glycogène  se  fait  exclusivement  dans 
le  protoplasma  cellulaire  et  respecte  toujours  le 
noyau.  On  le  reconnaît  dans  les<coupes  histologiques 
à  ses  réactions  spéciales  :  la  solution  iodée  le  colore 
en  rouge  brun  ;  l'akool  le  précipite  en  granulations 
dans  les  cellules  ;  la  glycérine  et  l'eau  le  dissolvent 
et  l'entraînent. 
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i^  Surcharges  par  des  substances  pathologiques. 

I.  — Infiltration  ahyloïob.  -—  Elle  a  été  signalée  pour 
la  première  fois  par  Meckel  et  bien  décrite  par  Vir- 
chow;  on  la  trouve  plus  souveht  désignée  par  les  au- 
teurs sous  le  nom  de  dégénérescence  amyloîde  que 
sous  celui  d'infiltration  ou  de  surcharge. 

Pathogénie.  —  La  substance  qui  infiltre  les  tissus 
n'existe  pas  normalement  dans  l'économie,  et  par  là 
cette  lésion  tient  en  quelque  sorte  le  milieu  entre  les 
infiltrations  simples  etles  véritables  dégénérescences. 
On  doit  la  maintenir  au  nombre  des  surcharges, 
parce  que  la  substance  amyloîde  se  produit  en  de- 
hors des  cellules  qu'elle  infiltre  ;  elle  se  dépose  en 
elles,  sans  naître  des  dissociations  de  leur  protoplasma. 
C'est  là  d'ailleurs  une  donnée  acceptée  à  peu  près 
unanimement  par  les  auteurs  ;  ceux-là  même  qui 
emploient  de  préférence  le  terme  de  dégénérescence 
admettent  l'origine  extra-cellulaire  de  la  substance 
amyloîde.  Recltlinghausen  est  le  seul  auteur  qui  fasse 
provenir  cette  substance  pathologique  du  protoplasma 
cellulaire  lui-même,  le  seul  par  conséquent  qui  pour- 
rait à  bon  droit  lui  donner  le  nom  de  dégénérescence. 

La  substance  amyloîde  parait  naître,  dans  la  cir- 
culation, par  la  transformation  pathologique  des 
substances  albuminoïdes  du  sang. 

Les  suppurations  osseuses  prolongées,  la  tubercu- 
lose et  la  syphilis  sont  les  causes  les  plus  fréquentes 
de  ce  processus  pathologique.  Bien  que  la  plupart  des 
auteurs  admettent  l'origine  hématique  de  la  substance 
amyloîde,  en  réalité  elle  n'a  jamais  été  constatée 
dans  le  sang,  et  on  ne  la  retrouve  que  dans  les  tissus 
où  elle  s'est  déposée. 

Caractères  chimiques.  —  C'est  à  Yirchow  que 
l'on  doit  la  première  description  précise  de  la  subs- 
tance amyloîde.  Il  constata  que  cette  substance  se 

9. 
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rapprochait  par  ses  caractères  chimiques  des  corps 
de  la  série  amylacée.  On  sait  aujourd'hui  que  la  subs- 
tance amyloïde  est  une  substance  quaternaire,  qui  se 
rapproche  plus  encore  des  substances  albuminoïdes 
que  des  vraies  substances  amylacées. 

Quoi  qu'il  en  soit,  elle  prend  en  présence  de  l'iode 
une  coloration  rouge  acajou  ;  si  l'on  ajoute  de  l'acide 
sulfurique,  la  coloration  devient  bleuâtre,  verte  ou 
violette,  sans  que  cependant  cette  seconde  réaction 
soit  aussi  constante  que  la  première.  On  se  sert  pour 
cette  recherche  d'une  solution  iodée  faible  ou  mieux 
encore  d'une  solution  d'iode  dans  l'eau  iodurée. 

En  présence  de  certaines  couleurs  d'aniline,  la  sub- 
tance amyloïde  prend  une  coloration  différente  de 
celle  des  tissus  normaux;  le  violet  de  Paris  notam- 
ment la  colore  en  rouge  violacé,  tandis  que  les  parties 
indemnes  se  colorent  en  bleu  violet.  La  différence  entre 
les  deux  teintes  est  très  nette  et  par  là  cette  réaction 
est  plus  importante  que  la  première  pour  les  recher- 
ches histologiques. 

Par  contre  la  réaction  avec  l'iode  et  l'acide  sulfuri- 
que est  utilisée  dans  les  recherches  macroscopiques; 
il  faut  alors  laver  au  préalable  la  surface  de  sec- 
tion pour  la  débarrasser  du  sang  dont  la  coloration 
propre  gêne  les  recherches.  Il  ne  faut  d'ailleurs  attri- 
buer à  cette  constatation  macroscopique  qu'une  va- 
leur secondaire  ;  d'une  part  elle  manque  souvent  de 
netteté  même  dans  les  cas  les  plus  accusés  d'infil- 
tration amyloïde  ;  d'autre  part  elle  n'est  pas  suffi- 
samment délicate  pour  les  cas  de  faible  intensité. 

Caractères  anatomiques.  —  Les  organes  atteints 
de  surcharge  amyloïde  sont  augmentés  de  volume, 
très  anémiés,  et  plus  ou  moins  vides  de  sang.  Leur 
consistance  devient  compacte  et  homogène,  mais 
molle  et  pâteuse;  l'organe  garde  l'empreinte  du 
doigt  ;  la  teinte  en  est  jaunâtre,  cireuse.  Quand  l'in- 
filtration   est    diffuse    et    totale,    l'organe    prend 
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l'aspect  du  jambon  fumé*;  c'est  dans  la  rate  qu'on 
a  le  plus  souvent  l'occasion  d'observer  cette  dis- 
position. Le  plus  souvent  l'infiltration  amyloîde 
reste  locale  et  disséminée,  sous  la  forme  de  nodules^ 
présentant  la  coloration  du  sagou  cuit.  Dans  d'autres 
cas  la  substance  amyloîde  se  présente  sous  la  forme 
de  traînées  isolées,  disposées  le  long  des  vaisseaux,  et 
apparaissant  comme  de  petits  tractus  blanchâtres  et 
brillants.  Il  arrive  quelquefois  que  les  réactions  spé- 
ciales viennent  révéler  la  substance  amyloîde  là  où,  à 
VœU  nu,  aucun  détail  optique  ne  permettait  de  la  dis- 
tinguer des  tissus  normaux. 

A  l'examen  histologique  la  substance  amyloîde  se 
montre  sous  la  forme  de  petits  blocs,  homogènes, 
brillants,  quelquefois  constitués  par  des  couches 
concentriques,  et  qui  tendent  à  se  fusionner  en  amas 
irréguliers,  juxtaposés  et  successifs.  Quand  cette 
substance  se  dépose  dans  les  cellules,  elles  augmentent 
de  volume,  elles  perdent  leurs  contours  caractéristi- 
ques, les  angles  s'effacent,  le  noyau  est  caché  ;  finale- 
ment elles  prennent  l'aspect  homogène,  transparent  et 
opalescent,  propre  à  la  substance  qui  les  infiltre. 

Siège.  —  Tous  les  organes  peuvent  en  être  le 
siège,  mais  avec  des  degrés  divers  de  fréquence  ;  la 
rate  vient  en  première  ligne,  puis  les  reins,  les  gan- 
glions lymphatiques,  le  corps  thyroïde,  l'aorte,  les 
poumons,  les  ovaires  et  l'utérus  en  dernier  lieu. 

L'étude  des  préparations  permet  de  constater  que 
les  substances  intercellulaires  sont  atteintes  plus  sou- 
vent que  les  corps  cellulaires  eux-mêmes;  Ziegler 
soutient  même,  à  l'encontre  de  l'opinion  générale, 
que  les  cellules  restent  toujours  indemnes  dans  les 
organes  glandulaires  ;  et  que,  dans  le  foie  notam- 
ment, on  croit  à  l'altération  des  cellules  épithéliales, 
quand  celles-ci  sont  simplement  atrophiées  et  acco- 
lées aux  blocs  amyloïdes. 

Dans  tous  les  organes  ce  sont  les  vaisseaux  afférents 
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et  surtout  les  dernières  ramifications  artérielles  et 
les  capillaires,  qui  sont  le  siège  initial  et  souvent  uni- 
que de  la  lésion.  L'infiltration  s'y  fait  de  dedans  en 
dehors,  atteignant  d'abord  l'endartère,  puis  la  couche 
musculaire.  Dès  le  début  le  ealibre  du  vaisseau  se 
rétrécit  par  le  gonflement  de  la  tunique  interne  infil- 
trée ;  ce  gonflement  arrive  quelquefois  à  oblitérer  le 
vaisseau,  toujours  il  diminue  la  circulation  artérielle. 
Il  entraîne  ainsi  par  anémie  la  dégénérescence  grais- 
seuse des  épithéliums,  de  telle  sorte  qu'il  est  habituel 
de  voir  aller  de  pair  ces  deux  lésions  :  infiltration 
amyloïde  des  tuniques  artérielles  et  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules  propres  de  l'organe  intéressé, 
r  IL  —  Corpuscules  amylacés.  —  L'infiltration  amyloïde 
que  nous  venons  de  décrire  est  liée  à  une  véritable 
dyscrasie,  elle  reconnaît  pour  origine  une  cause 
générale  faisant  sentir  son  influence  d'une  manière 
diffuse  sur  de  nombreux  organes  ;  il  existe  une  se- 
conde forme  de  surcharge  amyloïde  qui  relève  de 
processus  purement  locaux,  et  qui  se  présente  sous  la 
forme  de  noyaux  circonscrits,  de  véritables  concré- 
tions, que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  corpuscules 
amylacés. 

La  substance  qui  les  constitue  est  analogue  à  celle  de 
la  lésion  précédente,  mais  elle  est  loin  de  lui  être  iden- 
tique ;  bien  que  quelques  auteurs,  et  notamment  Cor- 
nil  et  Ranvier,  réunissent  ces  deux  formes  dans  une 
description  commune,  elles  méritent  de  conserver  toute 
leur  individualité.  Lancereaux  réserve  à  cette  seconde 
forme  le  nom  de  dégénérescence  amyloïde,  et  donne 
à  la  première  celui  de  leucomatose. 

On  rencontre  fréquemment  les  corpuscules  amyla- 
cés dans  le  système  nerveux  central,  sur  l'épendyme 
des  ventricules  ;  on  les  y  trouve  quelquefois  à  l'état  nor- 
mal, mais  ils  sont  plus  abondants  dans  divers  processus 
dégénératifs  et  dans  certaines  tumeurs  cérébrales. 
Fréquents  dans  la  prostate,  ils  occupent  ses  tubes 
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glanduleux  et  y  forment  des  concrétions  quelquefois 
assez  volumineuses  pour  être  visibles  àTceil  nu.  On  les 
rencontre  aussi  dans  les  vieux  foyers  hémorrhagiques, 
notamment  dans  le  poumon,  par  le  fait  des  trans- 
formations que  subit  localement  la  fibrine  épanchée. 

Ces  corps  amylacés  diffèrent  de  la 
substance  amyloïde  décrite  précédem- 
ment, non  seulement  par  leur  signifi- 
cation nosologique,  mais  encore  par 
leur  structure  et  par  leurs  réactions.  Ils 
forment,  ainsi  que  leur  nom  Tindique, 
de  véritables  corpuscules,  ovalaires  ou    p.    ^q  _  h 
arrondis,  formés  de  couches  concentri-       cûie  amylacé, 
ques  disposées  autour  d'un  noyau  cen- 
tral (fig.  30)  ;  leur  structure  est  très  analogue  à  celle  des 
grains  de  fécule  dont  ils  se  distinguent  précisément 
par  la  présence  de  ce  noyau  central  et  par  l'absence 
de  hile.   L'iode   leur    donne   une   coloration  plutôt 
bleuâtre  ou  violette,  tandis  qu'il  donne  à  la  substance 
amyloide  une  coloration  plutôt  rouge.  L'origine  de 
cette  substance  amylacée   est,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit,  purement  locale,  soit  qu'elle  provienne  des 
substances  albuminoïdes  des  protoplasmas  cellulaires, 
soit  qu'elle  naisse  de  la  fibrine  épanchée  hors  des 
vaisseaux.   Elle   est   en  quelque  sorte  intermédiaire 
entre  le  glycogène  et  la  véritable  substance  amyloïde  ; 
traitée  par  la  chaleur,  en  présence  de  la  diastase  sali- 
vaire,  elle  donne  du  sucre,  ce  que  ne  fait  pas  la  vé- 
ritable substance  amyloïde. 

A  vrai  dire,  la  formation  des  corpuscules  amylacés 
paraît  se  rattacher  plutôt  à  une  dégénérescence 
proprement  dite  qu'à  une  simple  infiltration.  A  ce 
titre  elle  aurait  dû  être  décrite  avec  les  premières; 
mais  elle  n'a  guère  d'importance  que  par  les  ressem- 
blances qu'elle  affecte  avec  la  surcharge  amyloïde 
vraie;  c'est  pourquoi  il  nous  a  paru  préférable  de 
ne  pas  séparer  les  descriptions  de  ces  deux  processus. 


CHAPITRE  m 
Dégénérescences. 


Il  faut  réserver  le  nom  de  dégénérescences  aux  altéra- 
tions cellulaires  qui  s'accompagnent  de  modifications  pa- 
thologiques du  protoplasma  lui-même.  C'est  par  là  que  la 
dégénérescence  vraie  se  sépare  de  la  simple  surcharge. 

On  distingue  un  certain  nombre  de  dégénérescences  qui 
diffèrent  entre  elles  par  leurs  caractères  extérieurs;  ces 
distinctions  ne  reposent  d'ailleurs  sur  aucune  donnée  patho- 
génique  et  ne  correspondent  qu'à  la  similitude  ou  à  la  dis- 
semblance des  apparences  anatomiques. 

Les  auteurs  vont  jusqu'à  réunir  dans  une  description 
commune  les  dégénérescences  proprement  dites,  et  les  pro- 
cessus physiologiques  qui  sont  le  fait  des  évolutions  nor- 
males des  éléments  cellulaires. 

On  crée  ainsi  une  confusion  des  plus  regrettables;  sans 
doute  on  ne  méconnaît  pas,  en  principe  tout  au  moins,  la 
différence  de  ces  deux  termes,  mais  on  s'efforce  de  trouver 
à  chaque  lésion  dégénérative  une  évolution  physiologique 
qui  lui  correspond,  et  l'on  croit  trop  facilement  à  l'identité, 
de  leurs  produits. 

On  a  le  tort  habituel  d'avoir  recours  aux  tumeurs  pour 
décrire  les  diverses  dégénérescences  et  c'est  là  la  cause 
principale  de  cette  confusion.  Bien  que  les  tumeurs  soient 
sujettes  à  des  dégénérescences  vraies,  comme  les  tissus 
normaux  eux-mêmes,  nous  avons  déjà  montré  que  ce 
qu'elles  présentent  à  l'ordinaire  et  ce  qui  leur  appartient 
en  propre,  ce  sont  au  contraire  les  évolutions  physiolo- 
giques des  cellules  dont  elles  émanent. 

A  côté  de  cette  première  cause  d'erreur,  les  divisions  clas- 
siques en  contiennent  une  seconde  plus  importante  encore. 
On  refuse  aux  processus  pathologiques  toute  spécificité 
basée  sur  leur  pathogénie . 
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Dans  une  revue  critique  récente  (])»  Brault  a  exposé  avec 
beaucoup  de  netteté  et  de  précision  l'opinion  générale  ac- 
tuelle  sur  cette  question.  Pour  lui  les  éléments  anatomiques 
n'ont  yis- à-vis  des  causes  extérieures  pathogènes  qu'un 
nombre  limité  de  réactions  propres  ;  des  irritations  de 
causes  variées  peuvent  amener  des  e£Fets  analogues;  il 
approuve  Rindfleisch  quand  il  déclare  que«  la  diversité  des 
causes  ne  se  retrouve  pas  dans  les  effets  qu'elles  produisent, 
et  que  les  altérations  des  cellules  et  des  tissus  sont  à 
peu  près  les  mêmes  dans  tous  les  cas  » .  Quand  la  vitalité 
des  cellules  est  menacée,  on  voit,  dit-il,  se  produire 
plus  ou  moins  vite  la  série  des  lésions  élémentaires  de 
linflammatiou  parenchymateuse,  sensiblement  la  môme 
pour  une  cellule  déterminée  de  l'organisme,  simplement 
différente  pour  les  cellules  des  divers  organes. 

On  arrive  dès  lors  à  considérer  toutes  les  lésions  dont  les 
cellules  peuvent  être  le  siège  comme  le  développement 
successif  d'un  même  processus.  C'est  ainsi  que  Bruult  les 
étage  en  quelque  sorte  dans  l'ordre  suivant  :  «  augmen- 
tation de  volume  des  celiules  ;  turgescence  du  protoplasma 
par  infiltration  séreuse  ;  changement  dans  l'ordination  des 
grains  protoplasmiques,  qui  deviennent  hydropiques,  et 
perdent  leur  position  en  série  linéaire  ;  aspect  vésiculeux 
des  noyaux  dans  lesquels  la  substance  chromatique  devient 
moins  abondante  ;  apparition  dans  le  protoplasma  de  gra- 
nulations graisseuses  finement  émulsionnées,  ou  de  blocs 
irréguliers  translucides  (nécrose  de  coagulation);  enfin 
liquéfaction  du  noyau  et  désagrégation  de  la  cellule.  »  11 
reconnaît  toutefois  que  cette  série  est  un  peu  artificielle,  et 
que  certaines  étapes  font  souvent  défaut;  par  contre  elle  se 
rencontre,  dit-il,  dans  toutes  les  cellules,  les  plus  différen- 
ciées comme  les  plus  simples. 

On  sait  déjà  que  pour  notre  part  nous  croyons  à  une 
influence  plus  directe  des  causes  pathogènes  sur  les  lésions 
qu'elles  déterminent.  On  n'aura  de  description  sérieuse  des 
dégénérescences  que  lorsqu'elle  pourra  être  basée  sur  leur 
sature  intime  ;  en  procédant  autrement  on  arrive,  tantôt  à 
décrire  comme  des  lésions  différentes  les  étapes  diverses 
d'un  même  processus  pathogénique,  tantôt  au  contraire 


{l)  Arehioes  de  médecine,  1888. 
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à  réunir  dans  une  unité  artifieielle  deB  processus  de  nature 
différente. 

Nous  serons  obligés  néanmoins  de  suivre  dans  notre  des- 
cription des  dégénérescences  les  divisions  purement  ana* 
tomiques  des  auteurs,  faute  de  documents  encore  sulB&sants 
pour  en  faire  une  étude  meilleure.  Nou«  séparerons  ce- 
pendant des  dégénérescences  proprement  dites,  les  procès^- 
sus  de  fermentation  qui  sont  le  fait  de  l'action  directe  des 
parasites  microbiens  sur  les  protoplasmas  cellulaires,  et 
qui  feront  l'objet  d'une  classe  spéciale. 

Ces  réserves  faites,  nous  décrirons  successivement  les 
principales  formes  admises  par  les  auteurs.  Par  le  fait 
même  du  caractère  artificiel  de  ces  divisions,  elles  ne  sont 
pas  susceptibles  de  limites  bien  précises;  le  nombre  des 
espèces,  leurs  dénominations  mêmes  varient  suivant  les 
auteurs  ;  tantôt  une  même  lésion  reçoit  des  noms  difTé- 
rents,  tantôt  le  même  terme  sert  à  désigner  des  processus 
divers.  Nous  ne  pouvons  ni  entrer  dans  les  détails  de  ces 
divergences,  ni  chercher  une  conciliation,  souvent  impos- 
sible, entre  les  opinions  des  divers  anatomo-pathologistes. 

Pour  nous,  l'étude  des  dégénérescences  ne  peut  être 
actuellement  qu'un  chapitre  d'attente  qui  appelle  de  nom- 
breuses révisions. 


1.  — Tuméfaction  trouble.  —  On  désigne  sous  ce  nom, 
depuis  Yirchow,  une  lésion  qui  se  caractérise  par  ce 
fait  que  le  protoplasma  cellulaire  se  gonfle,  augmente 
de  volume  et  devient  globuleux,  en  même  temps  qu'il 
perd  sa  transparence  et  prend  un  aspect  trouble.  Dans 
son  intérieur  apparaissent  des  granulations  fines  et 
nombreuses,  que  leurs  diverses  réactions  caractérisent 
comme  de  nature  albuminoïde  ou  protéique.  L'acide 
acétique  les  dissout  rapidement  et  rend  au  proto- 
plasma  sa  transparence  ;  l'éther  et  les  réactifs  de  la 
graisse  n'ont  aucune  action  sur  elles.  Le  nom  donné 
à  cette  lésion  rappelle  les  deux  caractères  essentiels 
de  ce  processus  :  \ augmentation  de  volume  et  Véiat 
granuleux  du  protoplasma. 

Les  fines  granulations  protéiques  résultent  de  la 
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précipitation  des  substances  albuminoîdes  normale- 
ment  dissoutes  dans  le  protoplasma  ou  dans  les  sucs 
qui  l'imbibent.  La  tuméfaction  trouble,  quand  elle 
existe  seule,  n'indique  pas  une  lésion  très  profonde 
de  la  cellule  ;  elle  marque  le  début  des  processus  les 
plus  divers.  Elle  se  complique  souvent  plus  ou  moins 
rapidement  de  dégénérescence  graisseuse.  Elle  est 
décrite  par  quelques  auteurs  sous  le  nom  de  démené-* 
rescence  graaulense. 

II.  —  Nécrose  de  coagulation.  —  Surtout  décrite  par 
Gohnheim  elparWeigert,  elle  résultede  la  coagulation 
de  la  substance  albuminoîde  du  protoplasma  cellulaire, 
comparable  à  la  coagulation  de  la  fibrine  du  sang  dans 
la  formation  du  caillot. 

Sous  cette  influence  la  cellule  contient  dans  son 
intérieur  de  petits  hloes  translucides,  ou  bien  elle 
prend  un  aspect  homogène  et  hyalin.  Le  noyau  com- 
mence par  perdre  son  contour;  il  se  coagule  en  petites 
granulations,  puis  disparaît  dans  la  masse  homogène. 
Ziegler  attribue  ce  processus  à  la  pénétration  dans 
Vintérieur  de  la  cellule  de  la  lymphe  interstitielle  ;  ceUe- 
ci  contient  une  substance  flbrinogène,  qui  au  contact 
de  la  substance  fibrinoplastique  du  protoplasma 
cellulaire  détermine  la  coagulation  de  cette  dernière. 

La  nécrose  de  coagulation  représente  d'ailleurs  une 
lésion  beaucoup  plus  grave  que  la  simple  précipitation 
albumineuse  de  la  tuméfaction  trouble  ;  elle  entraîne 
souvent  la  mort  de  la  cellule  que  la  première  ne  déter- 
mine pas. 

III.  — Dégénérescence  FiBRiNEUsE.  — Elle  a  été  décrite 
par  Wagner,  surtout  dans  les  fausses  membranes  de  la 
diphtérie  pharyngée  ;  c'est  dire  déjà  que  sa  véritable 
place  serait  au  milieu  des  fermentations,  nous  la 
signalons  ici  cependant  pour  nous  conformer  à  l'usage, 
d'autant  plus  que  quelques  auteurs  la  prennent  pour 
type  de  la  nécrose  de  coagulation,  ou  n'en  font  qu'une 
variété  de  cette  dernière.  Les  cellules  atteintes  de 
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cette  dégénérescence  fibrineuse  diphtéritique  sont, 
d'après  Wagner,  vitreuses,  transparentes,  homogènes, 
pourvues  de  prolongements  arborisés  particuliers; 
•  elles  se  colorent  bien  parle  picro-carmin  et  se  gonflent 
légèrement  par  Tacide  acétique. 

IV.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE.  —  La  dégénéres- 
cence graisseuse  diffère  de  la  surcharge  graisseuse,  que 
•nous  avons  déjà  décrite,  en  ce  que  la  graisse  qui  in- 
filtre la  cellule,  n'est  pas  simplement  déposée  là  par 
la  circulation.  Elle  provient  au  contraire  des  disso- 
ciations mêmes  du  protoplasma  au  milieu  duquel  on 
la  retrouve.  La  dégénérescence  graisseuse  est  une 
lésion  beaucoup  plus  grave  que  la  simple  surcharge 
de  même  nature. 

Malgré  ces  différences  théoriques  très  nettes  on  ne 
peut  pas  toujours  distinguer  facilement  les  cas  dans 
lesquels  la  dégénérescence  intervient,  de  ceux  dans 
lesquels  la  surcharge  est  seule  en  cause.  D'une  ma- 
nière générale,  dans  la  dégénérescence  la  cellule 
augmente  peu  de  volume,  les  gouttelettes  graisseuses 
sont  plus  fines,  elles  se  réunissent  dans  le  voisinage 
immédiat  du  noyau  ;  elles  finissent  par  l'atteindre  et 
le  dissocier,  au  même  titre  que  le  protoplasma  dans 
lequel  la  lésion  a  pris  naissance. 

La  présence  de  gouttelettes  graisseuses  plus  volu- 
mineuses réunies  en  un  seul  bloc  homogène, 
l'intégrité  du  noyau  simplement  refoulé  à  la  péri- 
phérie appartiennent  au  contraire  de  préférence  à  la 
simple  surcharge. 

La  résistance  à  l'acide  acétique,  la  solubilité  dans 
l'éther,  la  coloration  noire  par  l'acide  osmîque, 
permettent  de  différencier  les  fines  granulations 
graisseuses  des  grains  protéiques  de  la  tuméfaction 
trouble. 

Pathogènie.  —  Dans  la  surcharge  graisseuse,  la 
graisse  arrive  à  l'élément  cellulaire  par  le  sang  qui 
la  charrie  en  excès;  quelquefois  elle  est  sécrétée  sur 
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place  par  le  protoplasma  celllulaire,  mais  par  le  fait 
de  son  activité  physiologique  normale  et  sans  Tinter- 
Vention  d'aucun  processus  dégénératif.  Dans  la  dégé- 
nérescence graisseuse  au  contraire,  la  graisse  provient 
directement  du  protoplasma  celulaire  dont  elle  se 
sépare. 

Quelques  auteurs  supposent  que  la  graisse  existe 
en  quelque  sorte  à  Tétat  larvé  dans  le  protoplasma, 
qui  serait  une  sorte  de  mélange  plus  ou  moins 
instable  de  substance  albuminoîde  et  de  graisse.  Pour 
d'autres,  et  leur  opinion  parait  plus  vraisemblable, 
ces  deux  substances  sont  unies  dans  une  véritable  com- 
binaison ;  la  dégénérescence  graisseuse  résulte  de  la 
décomposition  de  cette  substance  organique  complexe. 
Cette  combinaison  s'accompagne  d'une  sorte  de  con- 
densation, de  telle  sorte  que  le  volume  du  produit  est 
moins  considérable  que  celui  des  composants  ;  ce  qui 
explique  pourquoi  leur  dissociation  entraîne  avec  elle 
une  augmentation  de  volume.  Fœrster  va  plus  loin  et 
admet,  sans  aucune  preuve  d'ailleurs,  la  transforma- 
tion directe  d'une  granulation  albumineuse  en  granu- 
lation graisseuse. 

Terminaisons.  —  La  dégénérescence  graisseuse 
peut  aboutir  à  la  dissociation  complète  de  la  cellule  ; 
en  pareil  cas  la  graisse  devenue  libre  forme  tantôt 
une  sorte  d'émulsion  dans  un  liquide  plus  ou  moins 
épais,  tantôt  au  contraire  une  masse  plus  ou  moins 
sèche  et  dure.  De  là  des  variétés  particulières  de  pus 
et  de  ciiséifieation  qui  sont  les  derniers  termes  d'une 
dégénérescence  graisseuse.  Le  plus  souvent  il  n'en 
est  pas  ainsi  ;  pus  et  caséification  sont  d'ordinaire 
le  fait  de  processus  microbiens;  nous  les  retrouve- 
rons  avec  les  fermentations. 

V.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  GRANULO-GRATSSEUSE.  —  Elle  eSt 

constituée  par  une  sorte  de  mélange  de  la  tuméfac- 
tion trouble  et  de  la  dégénérescence  graisseuse  pro- 
prement dite.  Les  cellules  sont  infiltrées  de  granula- 
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tions  fines,  dont  les  unes  présentent  les  caractères  des 
granulations  'protéigueSf  et  les  autres  ceux  des  granu* 
latîons  grai8S€U»e8, 

VI. —  Dëgénébescenck  séreuse.  Coluquation.  —  Elle 
se  caractérise  par  ce  fait  que  la  cellule  est  infiltrée  par 
des  liquides  qui  restent  séreux,  et  dans  lesquels  la  sub- 
stance cellulaire  eUe-méme  parait  se  dissoudre.  Le 
plus  souvent  c'est  par  le  noyau  que  débute  la  dégéné- 
rescence; le  nucléole  se  remplit  de  liquide  et  prend 
une  forme  franchement  vésiculeuse. 

Ce  processus  présente  quelques  traits  communs 
avec  la  nécrose  de  coagulation,  en  ce  sens  que  le  pro-* 
toplasma  est  envahi  dans  les  deux  cas  par  un  liquide 
d'imbibition;  mais,  dans  Tun  la  lymphe  reste  liquide 
tandis  que  dans  l'autre  la  coagulation  se  produit;  les 
deux  processus  peuvent  d'ailleurs  se  succéder  l'un  & 
l'autre.  On  observe  cette  lésion  après  l'action  des 
hautes  températures  ou  des  agents  vésicants  dans  les 
cellules  épidermiques,  par  exemple. 

Dans  quelques  cas,  la  fonte  séreuse  n'est  que  le  pre* 
mier  stade  de  certaines  fermentations,  et  notamment 
de  celle  de  la  variole. 

VII.  — Dégénérescence  moqueuse.— -Cettedégénéres- 
cence  serait  caractérisée  par  l'apparition  dans  le  pro- 
toplasma cellulaire  de  la  mucine,  c'est-à-dire  d'une 
substance  albuminoîde,  homogène,  non  diifusible  et 
capable  de  se  gonfler  énormément  au  contact  de  l'eau  « 

La  mucine  est  un  produit  physiologique  de  la  sé- 
crétion de  certaines  cellules  ;  révolution  muqueuse 
est  un  fait  normal  pour  un  certain  nombre  de  types 
cellulaires,  mais  l'existence  d'une  dégénérescence 
muqueuse  des  protoplasmas  nous  parait  encore  à  dé- 
montrer. 

Par  contre,  certaines  substances  intercelltUaires^  no- 
tamment les  fibres  conjonctives  et  la  substance 
fondamentale  du  cartilage,  présentent  dans  certaines 
conditions  une    véritable  liquéfaction   dégénérative 
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qui  donne  naissance  à  une  snbstance  analogue  k  la 
mucine.  C'est  là  le  seul  phénomène  qui  mérite  réel- 
lement le  nom  de  dégénérescence  muqueuse. 

VIII.  —  DÉGÉNÉRBSCENCB  HYALINE.  —  Elle  a  été  sur- 
tout  décrite  par  Recklinghausen,  qui  en  a  beaucoup 
trop  étendu  le  domaine. 

La  substance  hyaline  est  une  substance  homogène, 
fortement  réfringente,  très  résistante  à  Teau,  à  l'al- 
cool et  aux  acides  ;  transparente  comme  du  verre,  elle 
est  facilement  colorable  par  le  carmin  et  les  couleurs 
d'aniline.  Très  semblable  par  bien  des  caractères  à 
la  substance  amyloîde,  elle  en  diffère  notamment  par 
l'absence  de  la  réaction  iodée. 

La  dégénérescence  hyaline  est  susceptible  des 
mêmes  considérations  que  la  dégénérescence  mu- 
queuse ;  l'hyaline  est  un  produit  normal  de  l'évolution 
de  certaines  cellules  ;  la  dégénérescence  hyaline  vraie 
des  protoplasmas  n'est  pas  mieux  établie  que  leur  dé- 
générescence muqueuse. 

Par  contre,  on  trouve  de  même  la  dégénérescence 
hyaline  dans  certaines  substances  intercellulaires^  telles 
que  les  fibres  conjonctives,  les  parois  vasculaires,  les 
glomérules,  qui  sont  également  le  terrain  de  prédi- 
lection de  la  surcharge  amyloîde. 

D'après  Ziegler,  la  dégénérescence  hyaline  ne 
serait  parfois  que  le  premier  degré  de  la  surcharge 
amyloîde;  elle  pourrait  alors  être  considérée  elle- 
même  comme  une  simple  surcharge. 

IX.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  COLLOÏDE.  —  La  substance  col- 
loïde est,  par  quelques  caractères,  analogue  à  la  mu- 
cine ;  comme  elle,  elle  se  gonfle  considérablement  dans 
l'eau,  mais  elle  en  diffère  en  ce  qu'elle  ne  se  précipite 
pas  par  l'acide  acétique,  qui  ne  la  gonfle  même  pas. 
Elle  est  d'ailleurs  plus  consistante,  gélatineuse  ;  elle 
contient  du  soufre  dans  sa  composition  et  présente 
normalement  une  coloration  jaune  un  peu  ambrée.  Le 
carmin  la  colore  bien,  moins  vivement  que  les  noyaux, 
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mais  un  peu  plus  que  le  protoplasma  cellulaire  nor- 
mal. 

Cette  dégénérescence  réside  à  peu  près  exclusive- 
ment dans  les  celluleg  elles-mêmes. 

La  substance  colloïde  est  le  produit  de  révolution 
normale  de  certaines  cellules  et  en  particulier  de 
celles  du  corps  thyroïde  ;  mais  elle  peut  être  aussi  le 
fait  de  dégénérescences  vraies  notamment  dans  le 
rein.  On  n'a  signalé  jusqu'à  présent  aucun  caractère 
distinctif  entre  la  substance  colloïde  née  des  évolu- 
tions normales  et  celle  qui  est  le  fait  d'altérations 
dégénératives  proprement  dites. 

La  dégénérescence  cireuse  n'est  qu'un  cas  parti- 
culier de  la  dégénérescence  colloïde.  La  matière 
cireuse  est  plus  sèche,  plus  opaque  ;  on  la  rencontre 
surtout  dans  les  cellules  épithéliales  du  rein»  côte  à 
côte  avec  la  dégénérescence  colloïde. 

La  lésion  des  faisceaux  musculaires  décrite  par 
Zenker  sous  le  nom  de  dégénérescence  vitrense 
est  aussi  considérée  par  la  plupart  des  auteurs 
comme  une  dégénérescence  colloïde;  d'autres  la 
rattachent,  et  peut-être  avec  plus  de  raison,  à  la  né- 
crose de  coagulation.  Cette  dégénérescence  est  d'ail- 
leurs spéciale  au  tissu  musculaire;  elle  sera  l'objet 
d'une  description  plus  détaillée  quand  nous  étudierons 
les  lésions  de  ce  tissu. 
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CHAPITRE  IV 
Inflammation. 

Définitions  diverses.  —  L'inflammation  a  toujours 
tenu  et  tient  encore  une  large  place  dans  les  descriptions 
pathologiques.  Pour  les  anciens  ce  terme  désignait  un  pro- 
cessus pathologique  caractérisé  par  la  réunion  de  quatre 
éléments  essentiels  :  rougeur^  douleur^  chaleur^  et  tumé- 
faction. La  lésion  pouvait  ensuite  aboutir,  suivant  les  cas, 
à  la  résolution,  kV induration,  à  la  suppuration  ou  à  la 
gangrène. 

La  cause  de  tout  le  processus  était  rapportée  par  les  uns 
à  rinfluence  nerveuse,  par  les  autres  à  des  troubles  cir- 
culatoires. Broussais  le  premier  Ta  attribué  à  l'irritabilité 
propre  des  tissus  ;  il  voyait  dans  l'inflammation  le  résultat 
d'une  irritation  plus  intense  qu'à  l'état  normal. 

Virchow,  cherchant  à  pénétrer  plus  avant  dans  l'étude 
anatomo-pathologique  de  l'inflammation,  a  placé  au  pre- 
mier rang  les  lésions  des  cellules  elles-mêmes  ;  il  a  cher- 
ché à  enlever  aux  phénomènes  vasculaires  la  part  pré- 
pondérante qu'on  leur  attribuait  avant  lui.  A  partir  de  ce 
moment,  on  décrivit  séparément  l'inflammation  des  tissus 
vasculaires  et  celle  des  tissus  privés  de  vaisseaux. 

Cette  dernière  était  constituée  exclusivement  par  des 
lésions  cellulaires  dégénératives,  auxquelles  Virchow  don- 
nait le  nom  à*inflammation  parenchymaleuse.  L'inflamma- 
tion des  tissus  vasculaires  était  plus  complexe  :  à  côté 
des  phénomènes  congestifs  connus  de  tout  temps,  on  cons- 
tatait la  prolifération  embryonnaire  des  cellules  du  tissu 
conjonctif;  et  on  lui  accordait  un  rôle  prépondérant  et 
presque  exclusif.  Gohnheim  a  appelé  de  nouveau  l'atten- 
tion sur  les  phénomènes  vasculaires  ;  il  leur  a  restitué  leur 
ancienne  importance,  en  faisant  de  la  diapédèse  des  glo- 
bules blancs  l'acte  principal  de  l'inflammation. 

Ck)rnil  et  Ranvier  renoncent  à  caractériser  Tinflamma- 
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tion  comme  un  processus  spécial  ;  ils  pîensent  que  Tusage 
a  réuni  sous  ce  nom  commun  des  faits  complexes  et  ils 
décrivent  des  inflammations.  De  plus  il  cherchent  à  faire 
reposer  cette  étude  uniquement  sur  l'expérimentation  ; 
ils  définissent  Tinflammation  :  «  La  série  des  phénomènes 
observés  dans  les  tissus  ou  dans  les  organes,  analogues  à 
ceux  produits  artificiellement  sur  les  mêmes  parties  par 
l'action  d'un  agent  irritant  physique  ou  chimique.  »  La  dif- 
férence d'action  des  agents  dont  nous  pouvons  disposer 
fait  pressentir,  disent-ils,  la  diversité  des  modes  d'inflam- 
mation. 

La  connaissance  des  lésions  microbiennes  est  venue  com- 
pliquer encore  la  question,  et  il  serait  impossible  aujour- 
d'hui de  trouver  dans  les  descriptions  classiques  une  idée 
un  peu  nette  de  ce  qu'il  faut  entendre  par  inflammation. 

Dans  la  revue  critique  que  nous  avons  déjà  citée 
dans  le  chapitre  précédent,  Brault  conclut  que  :  «  L'in- 
flammation comprend  l'ensemble  des  phénomènes  dont  les 
éléments  anatomlques,  les  tissus  ou  les  organes,  sont  le 
siège,  quand  ils  sont  soumis  à  des  excitants  non  natu- 
rels. » 

Cette  définition  est  assez  large  pour  comprendre  toute 
l'anatomie  pathologique  ;  entre  cette  manière  de  voir  et  la 
négation  pure  et  simple  de  l'inflammation,  il  n'y  a  guère 
qu'une  différence  de  formule.  Faut-il  conclure  que  le 
terme  d'inflammation  est  un  mot  vide  de  sens,  et  qu'il 
doit  disparaître  de  la  pathologie  ? 

La  clinique,  qui  est  encore  le  meilleur  guide  dans  les 
études  pathologiques,  a  persisté  malgré  les  tergiversations 
de  l'histologie  pathologique,  à  reconnaître  à  des  affections 
d'ailleurs  diverses,  une  nature  inflammatoire.  La  solution 
du  problème  est  plus  facile  peut-être  à  trouver  qu'elle  ne 
le  parait  au  premier  abord.  L'inflammation  a  bien  une 
existence  réelle,  mais  son  individualité  n'est  pas  là  où  on 
la  cherche  depuis  Virchow. 

L'inflammation  ne  constitue  pas,  à  elle  seule,  un 
processus  pathologique  défini,  elle  intervient  seule- 
ment à  titre  d'élément  surajouté  et  de  complication; 
c'est  en  quelque  sorte  une  manière  d'être,  une  phy- 
sionomie propre,  qui  appartient  à  un  certain  nombre 
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de  processus  pathologiques  d'ailleurs  des  plus  divers. 
Ainsi  compris  les  phénomènes  inflammatoires  se  su- 
perposent à  la  lésion  initiale  ;  ils  constituent  une  sorte 
de  syndrome  anatomique  qui  accompagne  et  comgli* 
que  des  lésions  diverses. 

Il  n'y  a  pas  lieu  d'étudier,  sous  le  nom  d'inflam- 
mation, toute  l'anatomie  pathologique  ;  mais  il  faut 
chercher  à  préciser  les  éléments  additionnels,  qui 
donnent  à  une  lésion  le  cachet  inflammatûite, 

Phbnomènes  vasculaires.  —  Connus  dès  la  plus 
haute  antiquité,  ce  sont  eux  qui  figurent  au  premier 
rang  dans  l'inflammation.  Ce  sont  tout  d'abord  la 
congestion  hypérémique  et  ses  conséquences  immé- 
diates :  la  turgescence,  la  douleur  et  l'élévation  de 
température;  en  somme  les  quatre  éléments  de  l'in- 
flammation de  Celse. 

Ces  phénomènes  vasculaires  ont  une  importance 
telle  que  les  lésions  des  tissus  pourvus  de  vaisseaux 
sont  les  seules  qui  prennent  en  clinique  un  carac- 
tère bien  net  d'inflammation. 

Les  lésions  irritatives  des  tissus  normalement  pri- 
vés de  vaisseaux  ne  tardent  pas  le  plus  souvent  à  dé- 
terminer des  néoformations  vasculaires  ;  c'est  seule- 
ment à  partir  de  ce  moment  que  ces  lésions  prennent 
réellement  à  leur  tour  la  physionomie  inflammatoire. 

Les  recherches  modernes  ont  permis  de  préciser  les 
détails  de  ces  lésions  des  vaisseaux,  qui  commencent  à 
rhypérémie  simple  pour  aboutir  à  l'exsudation  et 
à  la  diapédèse  ;  nous  allons  les  décrire  sommaire- 
ment. 

GoBsestion.  —  Elle  porte  principalement  son  action 
sur  le  réseau  capillaire  et  sur  les  origines  veineuses, 
tandis  que  les  artérioles  y  participent  à  peine.  Au  dé- 
but les  vaisseaux  se  contractent  ;  bientôt  ils  se  relâ- 
chent et  se  paralysent.  A  ce  moment  il  n'existe  pas 
à  proprement  parler  de  stase  ;  au  contraire  la  circu- 
tion  est  plus   active;  le  sang  s'accumule   en  plus 
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grande  quantité  ;  il  passe  plus  rapidement  des  artè- 
res dans  les  veines;  sous  cette  influence  les  batte- 
ments du  pouls  se  transmettent  jusqu'aux  vaisseaux 
capillaires. 

Quelque  intense  qu'ait  été  cette  hypérémie,  si  elle 
est  de  courte  durée,  elle  ne  laisse  plus  de  traces  après 
la  mort  ;  quand  elle  se  prolonge,  on  peut  constater  la 
dilatation  persistante  du  réseau  capillaire. 

Exsudais.  —  Les  vaisseaux  dilatés  par  le  fait  de 
rinflammation  laissent  transsuder  à  travers  leurs  pa- 
rois les  éléments  du  sérum  sanguin. 

La  nature  des  exsudats  varie  suivant  les  cas,  suivant 
la  proportion  des  matières  transsudées,  suivant  la 
nature  du  processus  initial  lui-même.  Cet  exsudât  est 
riche  en  albumine  du  sérum,  mais  il  contient  pres- 
que toujours  des  quantités  variables  de  fibrine.  De  là, 
suivant  les  cas,  l'existence  d'exsudats  séreux  ou  d' exsu- 
dats/%6rmeux.  Dans  ces  derniers,  la  fibrine  provient  de 
l'union  de  la  matière  fibrinogène  sortie  des  vaisseaux 
avec  la  matière  fibrinoplastique  venue  (les  cellules. 
Les  exsudats  contiennent  de  plus,  en  quantité  varia- 
ble, des  éléments  figurés  du  sang,  globules  blancs  ou 
rouges  sortis  par  effraction  ou  par  diapédèse.  L' exsu- 
dât est  dit  hémorrhagique,  quand  les  globules  rouges 
qu'il  contient  sont  très  nombreux. 

Gornil  et  Rauvier,  avec  la  plupart  des  auteurs,  mettent 
aussi  à  l'actif  de  rinflammation  des  exsudats  muquetix; 
des  exsudats  composés  de  fibrine  et  de  mucine  concrètes 
englobant  des  éléments  cellulaires  (exsudât  croupal  des 
Allemands)  ;  et  des  exsudats  et  pseudo-membranes  diphté- 
riiiques.  Pour  nous  ce  sont  là  des  processus  définis  et 
spécifiques,  qui  appartiennent  à  la  lésion  initiale,  qui 
n'ont  aucun  caractère  additionnel  et  qui  ne  ressortissent 
pas  à  rinflammation  telle  que  nous  l'avons  définie  plus 
haut. 

Diapédèse.  —  Il  faut  entendre  par  là  la  tnigration 
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active  des  globules  blancs,  sortant  à  travers  les  parois 
des  vaisseaux  pour  se  répandre  dans  les  espaces  inters- 
titiels ambiants.  C'est  à  Gohnheim  qu'on  doit  la  des- 
cription de  ce  phénomène.  On  connaissait  depuis 
longtemps  la  formation  des  exsudats  liquides  ;  on 
avait  observé  également  la  présence  de  globules  blancs 
ou  rouges  et  de  matière  colorante  du  sang  disséminés 
dans  les  tissus  péri-vasculaires  ;  on  savait  que  la  pig- 
mentation durable,  qui  succède  souvent  aux  processus 
inflammatoires,  était  liée  à  la  fixation  dans  les  tissus 
de  cette  matière  colorante  extravasée.  On  connaissait 
même  la  migration  des  globules  blancs  dans  le  tissu 
conjonctif  ;  Recklinghausen  l'avait  nettement  établie 
pour  les  lacunes  de  la  cornée  ;  mais  on  ne  voyait  là 
que  des  phénomènes  passifs,  liés  à  la  stase  sanguine 
ou  lymphatique  et  à  l'excès  de  pression  intravascu- 
laire.  On  admet  au  contraire,  depuis  Gohnheim,  que  les 
globules  blancs  peuvent  perforer  les  parois  vascu- 
laires,  par  l'activité  propre  de  leurs  mouvements  ami- 
boides. 

Gohnheim  a  constaté  directement  cette  migration 
chez  des  grenouilles  curarisées  ;  il  l'a  étudiée  dans  le 
réseau  capillaire  du  mésentère,  disposé  à  cet  effet  sur 
un  porte-objet  spécial,  et  observé  au  microscope  pen- 
dant plusieurs  heures  consécutives.  Pour  faciliter 
l'observation,  il  injectait  dans  le  sac  lymphatique  dor- 
sal de  l'animal  des  substances  finement  pulvérisées  ; 
celles-ci  passent  dans  le  courant  circulatoire;  elles 
sont  absorbées  par  les  globules  blancs,  et  ceux  qui 
sont  ainsi  marqués  sont  par  là  plus  faciles  à  étudier. 

Le  phénomène  ne  se  produit  que  très  lentement, 
alors  que  l'influence  irritante  de  l'air  atmosphérique  a 
eu  le  temps  de  faire  sentir  son  action.  Tout  d'abord 
le  cours  du  sang  se  ralentit  ;  au  fur  et  à  mesure  de  ce 
ralentissement,  les  globules  blancs  s'amassent  et 
s'immobilisent  le  long  de  la  paroi  vasculaire.  Ils  se 
flxent  à  elle  par  leurs  expansions  amiboides.  Le  sang 


172  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

ne  circule  plus  qu'au  centre  du  vaisseau,  dans  Taxe, 
d'un  manchon  de  leucocytes.  Plus  tard  la  diapédèse 
commence  ;  elle  a  lieu  dans  les  petites  veines  ou  dans 
les  capillaires.  Un  prolongement  amiboïde  s'insinue 
entre  les  cellules  endothéliales,  et  perfore  les  parois 
vasculaires  ;  il  attire  peu  à  peu  à  lui  le  corps  cellulaire 
tout  entier,  et  le  globule  blanc  se  trouve  transporté 
de  l'autre  côté  de  la  paroi.  Le  trajet  qu'il  a  creusé 
persiste  un  certain  temps,  sous  la  forme  de  stomateSf 
que  rimprégnation  par  l'argent  met  en  évidence  sur 
la  surface  endothéliale  du  vaisseau.  Les  globules 
rouges  se  précipitent  passivement  dans  cette  voie  qui 
s'ouvre  devant  eux  ;  grâce  à  leur  ductilité,  ils  la  fran- 
chissent en  se  déformant.  Les  exsudais  inflamma- 
toires contiennent  ainsi,  non  seulement  des  substances, 
liquides  ou  solubles,  mais  même  les  éléments  /Qigurés 
du  sang. 

De  l'expérience  de  Gohnheim,  on  a  conclu  que  la 
diapédèse  existait  même  à  l'état  normal,  et  on  lui 
a  prêté  les  plus  grandes  destinées.  Les  altérations 
des  parois  vasculaires  dans  l'inflammation  favorisent 
certainement  sa  production  ;  toutefois,  Gohnheim  a 
exagéré  l'importance  de  la  diapédèse  qu'il  a  fait  con* 
naître  ;  non  seulement  il  a  voulu  en  faire  le  caractère 
primordial  de  l'inflammation,  mais  il  a  attribué,  aux 
évolutions  ultérieures  des  leucocytes  extravasés,  tout 
ce  qui  appartient  en  réalité  aux  lésions  diverses  dont 
les  cellules  des  tissus  fixes  peuvent  être  le  siège. 

N^oformatioDLS  TasculAires.^—  Dan3  un  grand 
nombre  de  cas,  des  vaisseaux  de  nouvelle  formatioâ 
apparaissent  dans  les  parties  enflammées;  en  quel- 
ques jours,  on  peut  voir  se  former  des  réseaux  catpil* 
laires  considérables,  suivant  un  mode  de  production 
qui  n'est  pas  encore  parfaitement  connu.  Il  est  cer- 
tain toutefois  que  les  vaisseaux  préexistants  premient 
à  ce  phénomène  une  paxt  prédominante. 

Les  réseaux  capillaires  néoformés  se  mettent  en 
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comœunicaticm  avec  la  circulsrtion  générée,  par  de 
petiis  troncs  vasculaires  afférente  et  elîéreots»  qui 
émanent  par  bourgeonnement  des  vaisseaux  praxis-* 
tants. 

Ce  bourgeonnement  se  fait  suivant  deux  types  dif- 
férents, par  extension  graduelle  simple  ou  par  ex> 
pansions  protoplasmiques  latérales.  Dans  le  pre- 
mier cas,  une  anse  capillaire  s'allonge  et  s'agrandit, 
ses  parois  se  complètent,  et  arrivent  à  constituer  une 
artériole  ou  une  veinule.  Dans  le  second  type,  les  élé- 
ments des  parois  vasculaires  prolifèrent  activement; 
leur  endothélium  reprend  le  type  embryonnaire  ;  les 
anses  capillaires  envoient  des  bourgeons  protoplas- 
miques, d'abord  pleins  et  délicats,  qui,  au  far  et  à 
mesure  qu'ils  s'accroissent,  se  creusent  et  prennent 
progressivement  le  type  vasculaire.  Ces  bourgeons  se 
dirigent  dans  divers  sens,  et  en  s'allongeant,  se  ren- 
contrent et  s'anastomosent  avec  leurs  analogues.  Ce 
processas  se  poursuit  avec  une  extrême  rapidité,  et 
arrive  à  former  en  peu  de  temps  des  réseaux  capil* 
kires  d'une  grande  richesse. 

Théories  diverses.  —  Ce  mode  de  uéolorination  aux  dé- 
pens des  vaisseaux  préexistants  est  incontesté,  mais  il 
n*est  pas  le  seul  admis  par  les  auteurs.  Pour  Rindfleisch, 
les  cellules  contenues  dans  les  exsudats  s'allongent  et 
se  disposent  en  séries  paralièles  pour  constituer  au  sang 
des  voies  canaliculées.  Rôlliker  croyait  à  la  dilatation 
par  le  sang  des  prétendues  cavités  des  cellules  plas- 
matiquee  et  du  réseau  canaliculé  qui  les  unissait.  Cor- 
nil  et  Ranvier  admettent  que  des  réseaux  capillaires 
complets  peuvent  se  former  dans  les  exsudats  inflam- 
matoires, loin  des  vaisseaux  préexistants  par  l'inter- 
médiaire de  cellules  vasoformatives.  Nous  ne  pouvons 
entrer  dans  les  détails  de  ce  mode  de  développement,  par 
lequel  ils  expliquent  aussi  la  formation  normale  du  réseau 
capillaire,  et  qu'ils  ont  surtout  étudié  dans  le  grand  épi* 
plooa  des  jeunes  lapins.  Les  réseaux  capillaires  ainsi 
formés  se  mettent  ensuite  en  communication  avec  la  cir- 
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culation  générale  par  rinlennédiaire  d'artériolea  et  de 
veinulefi,  qui  elles  naissent  toujours  par  bourgeonnement 
des  vaisseaux  préexistants. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  diverses  théories,  il  est  certain 
que  l'inaammation  provoque  des  néoformations  vascu- 
laires  souvent  considérables,  et  que  le  mécanisme  de  leur 
production  ne  dififère  pas  de  celui  qui  préside  à  la  forma- 
tion normale  du  système  circulatoire. 

Lésions  cellulaires.  —  Les  modifications  des  cel- 
lules jouent  certainement  le  rôle  primordial  dans  les 
lésions  fondamentales  des  processus  pathologiques; 
mais  elles  sont  loin  de  contribuer  autant  que  les  phé- 
nomènes vasculaires  à  donner  à  une  lésion  quelcon- 
que le  caractère  inflammatoire. 

Les  lésions  dégénératives  proprement  dites,  quel- 
ques profondes  et  quelques  rapides  qu'elles  puissent 
être,  ne  ressortissent  pas  à  l'inflammation.  La  seule 
lésion  des  cellules  qui  contribue,  avec  les  phénomènes 
vasculaires  sur  lesquels  nous  avons  longuement  in- 
sisté, à  donner  à  un  processus  le  caractère  inflamma- 
toire, c'est  leur  hyperplasie  intense,  leur  prolifération 
rapide  et  tumultueuse,  quel  qu'en  soit  d'ailleurs  le 
mécanisme  pathologique. 

Cette  prolifération  cellulaire  intense  témoigne, 
comme  les  phénomènes  vasculaires  eux-mêmes,  de  la 
suractivité  de  nutrition  et  de  formation,  qui 
constitue,  en  somme,  le  caractère  principal  de  l'in- 
flammation. Cette  prolifération  rappelle  celle  qui 
donne  naissance  aux  tumeurs  sans  se  confondre  avec 
elle  ;  celle  qui  nous  occupe  est  incomparablement  plus 
rapide,  plus  tumultueuse,  plus  irrégulière.  Aussi,  elle 
est  toujours  plus  ou  moins  confuse,  et  ne  se  présente 
guère  avec  le  type  plus  lent  et  comme  étudié  de  la 
kariokinèse.  Les  noyaux  bourgeonnent  et  se  frag- 
mentent par  le  procédé  de  la  division  directe;  le 
protoplasma  les  suit  en  quelque  sorte  péniblement  ; 
il  est  peu  abondant,  et  les  cellules  nouvelles,  plus  ou 
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moins  réduites  aux  formations  nucléaires,  apparais- 
sent le  plus  souvent  comme  des  noyaux  libres. 

Après  Yirchow,  on  a  admis  pendant  longtemps  que 
les  cellules  conjonctives  étaient  seules  capables  d'être 
le  point  de  départ  des  proliférations  inflammatoires. 
Depuis  Cohnheim,  la  plupart  des  auteurs  ont  reporté 
ce  rôle  sur  les  globules  blancs  sortis  par  diapédôse. 
Pour  Cornil  et  Ranvier,  les  cellules  embryonnaires 
proviennent  bien,  pour  la  plupart,  des  leucocytes  mi- 
grateurs, mais  à  ces  dernières  s'en  ajoutent  d'autres, 
nées  de  la  prolifération  des  cellules  connectives.  II  est 
à  peine  besoin  d'ajouter  que  les  auteurs  ne  font  au- 
cune distinction  entre  les  cellules  embryonnaires  de 
ces  diverses  origines,  qu'ils  réunissent  sous  le  nom  de 
cellules  lymphatiques. 

Pour  nous,  les  cellules  de  tous  les  tissus  peuvent 
être,  suivant  les  cas  et  suivant  les  influences  patho- 
gènes qui  sont  en  cause,  le  point  de  départ' des  proli- 
férations cellulaires  excessives  du  type  inflammatoire. 

Terminaisons.  —  Le  sort  ultérieur  des  cellules 
proliférées  varie  suivant  la  nature  du  processus  ini- 
tial ;  son  étude  ne  ressortit  pas  à  Tinflammation  telle 
qu'elle  nous  parait  devoir  être  comprise.  La  suppura- 
tion qu'on  a  continué  à  considérer  comme  la  termi- 
naison en  quelque  sorte  caractéristique  de  la  prolifé- 
ration inflammatoire,  ne  lui  appartient  pas  plus  en 
propre  que  la  tuberculose  ou  la  gangrène. 

Bn  résumé,  H  faut  voir,  dans  l'inflammation,  une 
modalité  particulière  d'un  certain  nombre  de  pro- 
cessus pathologiques,  une  sorte  de  masque  commun 
aux  lésions  les  plus  diverses.  Elle  résulte,  comme  le 
voulait  Brou ssais,  de  Virritabilité  spéciale  de  nos  tissus 
vis-à-vis  de  certaines  causes  pathogènes  ;  elle  est  le 
fait  de  la  suractivité  circulatoire  et  proliférative,  que 
certaines  lésions  pathologiques  entraînent  après  elles. 

La  suractivité  circulatoire  joue  le  rôle  principal; 
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elle  se  traduit  anatomiquement  par  ]a  dilatation  tran-; 
sitoire  ou  durable  du  système  vasculaire,  par  Taltéra-: 
tion  des  parois  yasculaires,  par  la  formation  d'exsu- 
dats,  par  la  diapédèse,  et  quand  elle  atteint  son  degré 
le  plus  élevé,  par  des  néoformations  vasculaires.  La 
suractitrlté  proliférative  est  un  phénomène  con- 
nexe, le  plus  souvent  parallèle  aux  phénomènes  vas- 
culaires, mais  qui  peut  en  être  indépendant. 

La  réunion  de  ces  deux  éléments  donne  à  Tinflara- 
mation  sa  caractéristique  la  plus  haute.  La  modalité 
inflammatoire  est  encore  très  développée,  quand  la 
suractivité  circulatoire  existe  seule  avec  toutes  ses 
conséquences  ;  mais  quand  la  prolifération  cellulaire, 
est  isolée,  comme  il  arrive  dans  certaines  lésions  des, 
tissus  non  vasculaires,  le  processus  qui  en  résulte 
mérite  à  peine  le  nom  d'inflammation. 

Inflammation  chronique.  —  Les  lésions- à  marche 
rapide  sont  les  seules  qui  s'accompagnent  de  phéno- 
mènes réellement  inflammatoires,  aussi  l'inflamipa- 
tion  vraie  est-elle  essentiellement  aiguë.  Quelques 
processus  à  marche  subaigué  ou  chronique  s'accompa- 
gnent aussi  de  phénomènes  moins  nets,  qui  rappellent 
les  phénomènes  caractéristiques  de  l'inflammation 
aiguë  ;  on  leur  donne  alors  le  nom  àHnftamwaiion 
subaigué  ou  chronique.  Ces  divers  états  ne  méritent  pas 
de  description  spéciale. 

Un  grand  nombre  de  processus  irritatife  chroniques, 
surtout  dans  les  organes  parenchymateux,  entraînent 
l'hypertrophie  graduelle  du  tissu  conjonctif.  Nous  avons 
eu  souvent  l'occasion  de  rappeler  que  le  tissu  conjonctif 
est  le  plus  vivace  de  tous  les  tissus  ;  non  seulement  il  ré- 
siste puissamment  pour  sa  part  aux  causes  de  destruction, 
mais  encore  il  s 'hypertrophie  ou  prolifère  pour  combler 
les  pertes  de  substance,  qui  peuvent  résulter  des  proces- 
sus atrophiques  des  autres  tissus.  Les  hypertrophies  du- 
tissu  conjonctif  diffèrent  en  réalité,  suivant  les  cas,  d'ori- 
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gine,  de  mécanisme,  et  par  conséquent  de  signification 
pathologique.  On  les  réunit  néanmoins  sous  le  nom  com- 
mun de  scléroses,  et  les  auteurs  ont  aujourd'hui  une 
tendance  assez  unanime  à  voir  dans  la  sclérose  le  tjrpe 
fondamental  de  rinflaqimation  chronique. 

Dans  ces  dernières  années  on  a  attribué  de  divers  côtés 
aux  processus  scléreux  une  importance  capitale,  et  ils  ont 
été  bien  près  de  résumer  eu  eux  seuls  toute  la  pathologie 
des  maladies  chroniques.  Dans  cette  manière  de  voir, 
l'inflammation  chronique  du  tissu  conjonctif  était  elle- 
même  consécutiTe  à  Tinflammation  chronique  des  vais- 
seaux ;  V artériosclérose  a  été  un  moment  en  passe  de 
remplacer  la  gastro-entérite  de  Broussais  !  Il  faut  se  tenir 
en  garde  contre  de  pareilles  exagérations.  Le  tissu  con- 
jonctif forme  normalement  autour  des  vaisseaux  une 
atmosphère  abondante;  c'est  là  que  commence  son  hyper- 
trophie et  qu'elle  reste  prédominante,  quelle  qu'en  soit 
d'ailleurs  la  cause  productrice;  la  participation  fréquente 
des  vaisseaux  à  l'inflammation  ambiante  ne  prouve  nulle- 
ment que  les  lésions  de  leurs  parois  aient  été  le  point  de 
départ  de  tout  le  processus. 
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PREMIÈRE  CLASSE 

PARASITES      SUPÉRIEURS. 

Les  parasites  élevés  en  organisation  n'exercent  d'autre 
influence  sur  l'économie  que  celle  qui  résulte  de  leur  siège 
ou  de  leur  volume.  La  plupart  habitent  la  surface  cutanée 
ou  les  diverses  cavités  du  tube  digestif  et  ne  déterminent 
pas,  à  proprement  parler,  de  lésions  anatomiques. 

Ceux  qui  se  logent  dans  l'intimité  même  des  tissus  sont 
assez  rares  ;  nous  ne  dirons  rien  de  leur  histoire  naturelle 
et  nous  nous  contenterons  de  décrire  sommairement  les 
lésions  que  déterminent  les  plus  importants  d'entre  eux. 

I.  —  Trichines  spirales  enkystées.  — Elles  pénètrent 
par  les  voies  digestives  ;  de  là  leurs  embryons  traversent 
les  parois  intestinales,  se  répandent  dans  réconomie  et 
vont  se  fixer  dans  les  muscles  striés,  le  plus  souvent 
au  voisinage  de  l'insertion  des  fibres  musculaires  sur 
les  tendons.  On  les  rencontre  là  enroulés  en  spirale 
dans  l'intérieur  de  petits  kystes  ;  ceux-ci,  à  peine 
visibles  à  Tœil  nu,  sont  logés  d'ordinaire  dans  l'é- 
paisseur même  des  fibres  musculaires,  quelquefois 
dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel.  Ces  petits  kystes 
contiennent  tantôt  une  seule  trichine,  tantôt  et  le 
plus  souvent  deux  ou  trois,  parfois  jusqu'à  cinq  dans 
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une  même  capsule.  Au  début  le  kyste  ne  comprend 
que  le  petit  animal,  entouré  par  le  aarcoleoune  ;  bien- 
tilt  celui-ci  s'euveloppe  d'une  dosUe  oapBnU  consti- 
tuée par  une  sorte  de  substance 
ehitinatse  sécrétée  par  l'animal,  et 
doublée  au  dehors  par  une  enve- 
loppe connective{Ùg.  31).  Une  masse 
Jtnemenfi^anuleuseconible  les  vides 
laissés  par  les  sinuosités  du  para- 
site. Plus  tard  la  capsule  se  calcifié, 
alors  même  que  les  tricliines  sont 
encore  vivantes  dans  son  intérieur. 
Quand   celles-ci     succombent,  le     Fig.  ii.  ~  TrieiuD* 
contenu  du  kyste  se  calcifié  à  son  etkj'tàn. 

tom-.  ,,  triehlBa:  g.  nuw 

Siège.  —  On  peut  trouver  des  ïnouiouK^caDisiopiiB 
trichines  ainsi  enkystées  dans  tous  'h'''""»»  ^x  '"■°'™»'  - 
les  muscles  striés,  sauf  le  cœur.    p'^pV J,C.  " 

Elles  sont  surtout  fréquentes  dans 
le  diaphragme,  la  langue,  les  muscles  intercostaux, 
ceux  du  cou  ou  des  masses  sacro-lombaires;   elles 
sont  beaucoup  plus  rares  dans  les  muscles  des  extré- 

II.  —  Kystes  HYDAiionss.  —  On  réunit  sous  ce  nom 
les  parasites  vésiculeux  qui  représentent  une  des 
phases  du  développement  des  tœnias. 

Ils  doivent  leur  nom  au  liquide  transparent  qu'ils 
contiennent.  Chez  l'homme  on  n'observe  que  deux 
espèces  d'bydatides,  les  cyOicei-qucs  et  les  ecchinocoquei. 

Eystas  nnllocnlRlrei.  —  Les  crsUeerqnes  sont 
solitaires  dans  leur  kyste  ;  on  les  rencontre  surtout 
dans  les  muscles,  dans  le  cerveau,  dans  l'œil,  dans 
les  cavités  séreuses.  Ils  proviennent  pour  la  plupart 
du  txnia  lolium,  et  ils  sont  simplement  constitués  par 
une  vésicule  arrondie,  assez  petite,  de  1  et  demi  à 
âcentîmétres  de  diamètre;  celle-ci  présente  en  un  point 
de  sa  surface  une  petite  dépression  par  laquelle  fait 
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saillie  le  corps  de  l'animal,  habituellement  retiré  dans 
sa  vésicule  caudale. 

Les  eeehiiiocoqttés  sont  incomparablement  plus  fré- 
quents ;  ils  se  logent  dans  les  cavités  séreuses  et  dans 
les  divers  parenchymes  :  le  foie  est  leur  siège  de  pré- 
dilection. Ils  proviennent  du  tamia  eechinoccocus  qui 
existe  à  l'état  rubanaire  dans  l'intestin  du  chien; 
c'est  le  plus  petit  tœnia  connu,  il  ne  possède  que  trois 
ou  quatre  articles.  Arrivés  dans  l'estomac  de  l'homme 
ses  œufs  subissent  les  influences  ordinaires  :1a  capsule 
qui  les  protège  se  dissout  dans  le  suc  gastrique; 
l'embryon  hexacanthe,  mis  en  liberté,  traverse  les 
parois  intestinales,  arrive  dans  les  vaisseaux  et  par 
eux  dans  les  tissus  où  il  se  fixe.  Il  devient  alors  le 
point  de  départ  d'une  vésicule  qui  s'accroît  peu  à  peu 
et  peut  atteindre  un  volume  considérable,  jusqu'à 
contenir  plusieurs  litres  de  liquide. 

Structure.  —  Au  début  les  parois  du  kyste  hydatique 
sont  constituées  uniquement  par  la  membrane  hy- 
datique proprement  dite;  bientôt,  et  au  plus  tard 
quand  il  atteint  les  dimensions  d'un  œuf  de  poule, 
le  kyste  provoque  par  l'irritation  que  développe  sa 
présence,  la  formation  d'une  enveloppe  conjonctive 
dense  et  épaisse. 

A  ce  stade  de  son  développement  le  kyste  présente 
de  dehors  en  dedans  :  une  membrane  adventice 
conjonctive,  à  lames  parallèles  et  concentriques; 
une  membrane  propre,  formée  d'une  substance 
hyaline,  qui  présente  la  consistance  et  la  couleur  de 
l'albumine  coagulée  et  qui  ne  contient  aucun  élé- 
ment cellulaire. 

Cette  membrane  est  formée  de  couches  stratifiées, 
parallèles,  qui  se  séparent  en  lamelles  avec  la  plus 
grande  facilité  ;  son  aspect  à  l'œil  nu  et  sa  structure  his- 
tologique  sont  absolument  caractéristiques  (fig.  32). 

Quand  elle  est  fertile,  cette  membrane  porte  par 
places  un  parenchyme  granuleux ,  un    peu  opaque, 
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disposé  eu  couche  mince  à  sa  surface  interne,  et  en 
amas  plus  ou  moins  réguliers  dans  les  fenles  conte- 
nues dans  son  épaisseur.  La  membrane  fertile  montre 
sur  quelques  points  des  vers  embryonnaires,  pourvus 
de  leur  couronne  de  crochets,  juxtaposés  et  formant 
par  leur  réunion  une  sorte  de  mosaïque  assez  sem- 
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gnauteasa;  c,  ctochet  isolé.  de  crochets. 

blable  à  un  épithélium  (Ag.  33).  Le  contenu  est  con- 
stitué par  un  liquide  clair,  séreux,  auquel  l'absence 
de  l'albumine  donne  sa  caractéristique  principale. 
Dans  certains  cas  la  couche  granuleuse  existe  seule, 
sans  formation  de  scolex  d'aucune  sorte,  sans  donner 
naissance  à  des  crochets;  on  a  alors  affaire  à  des 
acépbalooyBtea,  qu'on  regarde  simplement  comme 
des  kystes  stériles.  Le  plus  souvent  le  parenchyme 
granuleux  donne  naissance  à  de  petits  nodules  blan- 
châtres, qui  restent  appendus  à  la  paroi,  et  qui  ne 
sont  autre   chose  que  des  ecchinocoques  avec  leur 

Souvent  aussi,  quoique  un  peu  plus  rarement,  les 
Ilots  granuleux  de  l'intérieur  des  vésicules  donnent 
naissance  â  des  véslcnlea  secondaires,  qui  possèdent 
aussi  leur  membrane  hydatique  propre.  Ce  n'est  que 
dans  ces  vésicules  0es  que  les  ecchinocoques  appa- 
Bard.  1 1 
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raissent  avec  leur  seolex,  le  plus  souvent  au  nombre 
de  trois  ou  quatre  par  vésicule.  Dans  quelq[ues  cas 
rares  il  existe  encore  à  l'intérieur  de  ces  vésicules 
secondaires  des  vésicules  petites^filles. 

Les  vésicules  filles,  régulièrement  sphériques,  peu- 
vent atteindre  le  volume  d'un  œuf  de  poule  ;  le  plus 
souvent  elles  s'arrêtent  à  un  volume  plus  petit;  elles 
prennent  dans  le  liquide  où  elles  flottent  l'aspect  de 
grains  de  raisin  blancs. 

Terminaisons.  —  Quand  le  kyste  atteint  un  dévelop- 
pement trop  considérable,  il  détermine  des  accidents 
divers  par  compression,  de  la  péritonite  limitée,  des 
adhérences.  Il  peut  arriver  à  s'ouvrir  dans  la  plèvre, 
dans  le  péritoine,  dans  l'intestin  sur  des  points  divers, 
dans  les  voies  biliaires  et  jusque  dans  la  veine  porte. 
Parfois  aussi  il  suppure  et  détermine  des  accidents 
infectieux  secondaires. 

Quand  il  arrive  que  les  hydatides  succombent  dans 
le  kyste,  son  contenu  subit  des  modifications  régres- 
sives spéciales.  Tout  d'abord  le  liquide  devient  albu- 
mineiix;  puis  il  se  charge  tantôt  de  graisse  et  de 
cholestérine,  tantôt  de  sels  calcaires.  On  ne  trouve 
plus  alors  dans  l'intérieur  de  la  poche  conjonctive 
ratatinée,  qu'une  masse  grasse  ou  calcaire,  souvent 
ocreuse  ou  jaunâtre,  compacte  et  ordinairement 
moins  volumineuse  que  le  liquide  préexistant. 

La  membrane  hydatique  est  ordinairement  rompue  ; 
au  lieu  de  constituer  une  couche  périphérique  con- 
tinue, elle  se  présente  en  lames  multiples,  enroulées 
en  spirale,  très  reconnaissables  à  leur  structure 
hyaline  spéciale  et  à  cet  enroulement  même.  De  plus 
la  destruction  des  hydatides  n'a  pas  fait  disparaître 
les  crochets;  on  les  retrouve  disséminés  dans  le  con- 
tenu, quand  on  les  cherche  avec  assez  de  soin  (fig.  32). 
Il  ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  qu'*ils  font  naturelle- 
ment défaut  dans  les  acéphalocystes. 

Kystes  multiloculaires.  —  Les  kystes  hydatiques 
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multiloculaires,  fréquents  dans  le  foie  du  bœuf,  sont 
très  rares  chez  Thomme.  Ils  sont  constitués  par  une 
multitude  de  kystes  fort  petits,  juxtaposés,  du  volume 
d'une  tête  d'épingle  environ  ;  ils  transforment  une 
partie,  ordinairement  de  la  dimension  d'un  gros  œuf, 
en  une  masse  conjonctive  parsemée  de  petits  kystes. 
Chacun  d'eux  possède  sa  membrane  hydatique  carac- 
téristique, et  de  plus  tantôt  des  ecchinocoques  com- 
plets, tantôt  seulement  des  crochets.  La  ressemblance 
est  assez  grande  à  l'œil  nu  avec  une  tumeur  alvéo- 
laire colloïde,  mais  à  l'examen  microscopique  les  dif- 
férences sont  très  nettes. 

Il  est  probable  qu'il  s'agit  en  pareil  cas  d'une  va- 
riété spéciale  de  tœnia  ecchinococus  ;  mais  on  peut 
expliquer  aussi  l'existence  des  kystes  multiloculaires 
par  la  formation  exogène  des  vésicules,  se  substituant 
à  la  formation  endogène  sous  des  influences  Aal  dé- 
terminées. 

Kystes  h^dlatl^es  des  os.  —  La  nature  du  tissu 
ambiant  n'est  peut-être  pas  étrangère  au  mode  de  dé- 
veloppement des  ecchinocoques.  L'histoire  anatomique 
des  kystes  hydatiques  des  os  vient  apporter  un  appui 
imnortant  à  cette  manière  de  voir.  Il  résulte  en  efTet 
des  recherches  et  de  l'excellente  description  de  Gan- 
golphe  (l),que  les  kystes  hydatiques  des  os  appartien- 
nent presque  exclusivement  à  la  variété  multiloculaire 
et  présentent  une  tendance  remarquable  à  l'envahis- 
sement et  à  la  généralisation.  Les  vésicules  sont  généra- 
lement disséminées  dans  les  aréoles  du  tissu  osseux, 
infiltrées  çàet  là,  souvent  sur  un  espace  considérable. 
L'infiltration  s'étend  de  proche  en  proche  jusqu'aux 
os  voisins  ;  dans  certains  cas  le  fémur,  le  bassin,  le 
sacrum  ont  été  ainsi  successivement  envahis  et  dé- 
truits. 


(1)  (ran^oZpAtf,  Des  kystes  hydatiques  des  os.  Thèse  d'agrégation  pour 
Lyon, 1886. 
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Les  vésicules  ne  présentent  pas  de  membrane  limi- 
tante; elles  déterminent  par  leur  accroissement  la 
nécrose  ischémique  des  lamelles  osseuses  qui  les  em- 
prisonnent. Les  éléments  constitutifs  de  Tos  se  défen- 
dent mal;  ils  sont  voués  à  une  destruction  inévitable; 
par  là,  la  fracture  spontanée  est  la  conséquence  fatale 
de  l'évolution  des  ecchinocoques. 

Dans  quelques  cas  plus  exceptionnels,  la  vitalité  des 
tissus  peut  être  compromise;  des  cavernes  peuvent 
se  former,  contenant  un  liquide  plus  ou  moins  puri- 
forme,  des  hydatides  libres,  ou  de  petits  séquestres 
infiltrés  eux-mêmes  de  vésicules. 

Par  contre  les  kystes  voisins  du  squelette  ne  parais- 
sent pas  pouvoir  Fenvahir.  Les  kystes  hydatiques  des 
os  y  sont  primitifs  ;  ils  siègent  surtout  dans  les  os 
longs  et  dans  les  os  plats  ;  toujours  dans  leurs  parties 
les  plu*  vasculaires,  dans  le  diploé  ou  dans  les  ré- 
gions juxta-épiphysaires. 

m.  —  AcTiNOMYCOsE.  —  Elle  n'estcounuc  que  depuis 
quelques  aimées,  depuis  les  travaux  de  BôUinger,  d'Is- 
raël et  de  Ponlick,  Elle  est  assez  fréquente  chez  le  bœuf, 
mais  extrêmement  rare  chez  l'homme.  Elle  s'observe 
surtout  dans  les  parois  de  la  boucbe,  dans  la  langue, 
dans  les  os  maxillaires,  l'inférieur  de  préférence.  Elle 
peut  pénétrer  dans  le  tube  digestif  et  dans  les  voies 
respiratoires;  enfin  dans  quelques  cas,  elle  peut 
s'étendre  ou  se  généraliser  dans  les  séreuses,  ou 
même  dans  la  cavité  crânienne. 

La  lésion  est  surtout  caractérisée  par  les  agglomé- 
rations mêmes  du  parasite.  On  discute  encore  sur  la 
classification  précise  de  ce  dernier,  mais  on  s'accorde 
à  y  voir  un  champignon  supérieur.  L'actinomyces  se 
présente  en  amas  arrondis,  formant  des  grains  jau- 
nâtres, assez  consistants,  de  diverses  grosseurs,  sou- 
vent bien  visibles  à  l'œil  nu.  Ces  corpuscules,  assez 
régulièrement  arrondis,  présentent  une  disposition 
étoilée  très   particulière  (fîg.   34).   Leur   centre  est 
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constitue  par  un  mycèUam  à  filamenls  extrêmement 
ténus  ;  celui-ci  se  termine  à  la  périphérie  par  des  élé- 
ments clavlformes,  à  grosse  extrémité  périphérique, 

très    serrés    et    régulière- 
ment disposés  comme  les 

Ces  grains  se  caractéri- 
sent tant  par  leur  couleur 
que  par  les  détails  de  leur 
structure.  Ils  se  rencon- 
trent parfois    en    nombre 

très      considérable,    logés  (k'aprèrRilidflXhr"' 

dans   l'intimité  des   tissus 

ou    mêlés   au   pus    qui   s'é-         ".    amu  élollé»    du  pirullc; 

coule  par  des  trajets  fistu-    »'  B""''i«-  «"noffiFe»  i"l*i 

,  .     ,  j  ''  coucha  toojonïlH»  «mbrton- 

leux.  Autour  de  ces  corpus-    gaj„  périphérique. 
eu  le  s,   le    tissu   conjonctif 

prolifère,  il  les  entoure  d'une  zone  pgriphMqve  de  cel- 
lules embryonnaires  qui  arrive  à  les  enkyster  comme 
dee  corps  étrangers. 

Dans  les  cas  favorables  le  nodule  s'îmiuj-e  et  les 
champignons  succombent,  mais  le  plus  ordinairement, 
tandis  que  quelques  tlots  subissent  cette  évolution 
favorable,  la  plupart  présentent  au  contraire  une 
marche  erwahisêante.  Par  un  mécanisme  mal  connu, 
il  se  forme  de  nouvelles  colonies  parasitaires  &  lu 
périphérie  des  premières,  souvent  en  traînées  éten- 
dues, quelquefois  h  des  distances  élpignées.  Le  plus 
souvent  les  foyers  d'acti  no  mycose  sont  envahis  par  la 
suppuration,  probablement  par  le  fait  d'infections 
microbiennes  secondaires.  Cette  suppuration  s'ouvre 
une  voie  vers  l'extérieur;  c'est  ainsi  que  des  foyers 
d'actinomycose  pulmonaire  se  propagent  h  la  plèvre, 
arrivent  à  perforer  la  peau  et  à  créer  des  fistules  par 
lesquelles  s'écoulent,  avec  le  pus,  les  grains  jaunes 
caractéristiques. 

Dans  ces  lésions  les  amas  parasitaires  jouent  en 


i86  LÉSIONS  PARASITAIRES. 

définitive  Je  rôle  de  corps  étrangers  ;  autour  d'eux  le 
tissu  cpnjo^tif  réagit,  donne  naissance  à  des  foyers 
de  cellules  embryonnaires  et  à  des  coques  ou  des 
traînées  fibreuses  de  disposition  variable.  De  plus  la 
suppuration  est  une  complication  habituelle  ;  par  elle 
des  trajets  fistuleux  multiples  s'établissent,  qui  sillon- 
nent les  masses  scléreuses  irritatives. 


DEUXIEME   CLASSE 

PARASITES    MICROBIENS.    —   FERMENTATIONS    CELLULAIRES. 


CHAPITRE  PREMIER 
Considérations  générales. 

La  véritabie  nature  des  maladies  microbiennes  n'est  con- 
nue que  depuis  quelques  années.  Les  recherches  expéri- 
mentales, dont  les  travaux  de  Pasteur  ont  été  le  point  de 
départ,  ont  permis  d'établir  la  réalité  des  contages  orga- 
nisés et  d'entreprendre  l'étude  de  leurs  propriétés  biologi- 
ques. Sous  cette  puissante  impulsion  on  a  beaucoup  étudié 
les  parasites  eux-mêmes  ;  mais  on  a  paru  oublier  que  les 
parasites  pathogènes  ne  valent  que  ce  que  vaut  l'organisme 
qui  leur  sert  de  théâtre,  et  (pie  l'étude  de  la  cause  première 
ne  saurait  dispenser  de  l'étude  de  ses  effets,  seul  moyen 
d'analyser  son' mécanisme  exaction, 

L'anatomie  pathologique  en  a  été  quelque  peu  délaissée  ; 
il  a  pu  sembler  qu'elle  n'avait  plus  qu'à  disparaître  devant 
la  médecme  expérimentale,  seule  à  môme  désormais  d'ap- 
porter À  la  pathologie  une  collaboration  féconde.  Nous 
croyons  au  contraire  pour  notre  part  que  l'anatomie  pa- 
thologique est  un  moyen  trop  dédaigné  d'aborder  les  mêmes 
problèmes  que  l'expérimentation.  Les  parasites  laissent 
toujours  des  traces  de  leur  passage,  ils  déterminent  des 
lésions  dont  la  connaissance  exacte  peut  fournir  des  ren- 
seignements précieux  sur  leurs  propriétés  pathogènes.  Ces 
lésions  ont  sur  le  parasite  lui-même  cet  avantage  considé- 
rable qu'elles  sont  plus  faciles  à  saisir  et  à  retrouver,  plus 
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durables  que  lui,  plus  accessibles  à  dos  nombreux  moyens 
d'investigation. 

Pour  leur  donner  toute  l'importance  qu'elles  méritent,  il 
fallait  montrer  que  ces  lésions  sont  fonctions  de  la  biologie 
particulière  des  parasites^  et  que  chacune  d'elles  est  spécifi- 
que comme  le  parasite  qui  l'a  produite.  Les  recherches  que 
nous  avons  poursuivies  sur  ce  point  nous  ont  amené  à 
reconnaître  l'existence  de  caractères  généraux,  qui  appar- 
tiennent en  propre  au  groupe  tout  entier  des  processus  de 
cause  microbienne  (1).  Ces  caractères  généraux  sont  assez 
constants,  assez  sûrs  et  assez  précis,  pour  qu'on  puisse 
trouver  en  eux  la  base  d'une  loi  anatomo-pathologique 
générale,  et  pour  permettre  de  faire  une  classe  à  part  des 
lésions  microbiennes. 


Mode  d'action.  —  L'action  des  microbes  patho- 
gènes sur  réconomie  est  radicalement  différente  de 
celle  des  parasites  plus  élevés  en  organisation.  Ils 
arrivent  au  contact  des  éléments  cellulaires,  pénètrent 
dans  leur  intérieur,  et  exercent  une  influence  directe 
sur  les  protoplasmas  cellulaires  eux-mêmes.  Ceux-ci 
subissent  à  leur  contact  un  processus  de  désorganisa- 
tion^ tout  à  fait  comparable  aux  fermentations  que  su- 
bissent les  substances  organiques,  sous  Finfluence  de 
micro-organismes  similaires.  Les  microbes  patho- 
gènes sont  essentiellement  des  ferments  des  proto- 
plasmas  cellulaires.  C'est  là  leur  rôle  primordial,  la 
raison  d'être  et  le  primum  movens  de  toutes  les  al- 
térations secondaires  dont  l'organisme  qu'ils  atta- 
quent peut  devenir  ultérieurement  le  théâtre. 

Nous  avons  proposé  de  donner  le  nom  de  fermenta- 
tions aux  lésions  cellulaires  spécifiques,  nées  sous  Fin- 
fluence directe  des  microbes  pathogènes  ;  en  réservant 
le  nom  de  dégénérescences  aux  altérations  nutritives  d'ail- 
leurs si  variées  des  éléments  anatomiques.  Il  importe 


(1)    L.    Bard,   Des  caractères  anatomo-patfaologiques   généraux    des 
lésions  de  cause  microbienne.  Areh.  de  phys.y   1887. 
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en  efiFet  de  donner  des  noms  différents  à  des  lésions 
qui  reconnaissent  des  mécanismes  pathogéniques  dif- 
férents. Le  terme  de  fermentation  a  le  double  avan- 
tage d'exprimer  le  caractère  essentiel  de  la  lésion 
dont  il  s'agit  et  d'en  préciser  en  même  temps  la  nature 
pathogénique. 

Quand  ou  les  étudie  comme  il  convient,  on  peut  se  con- 
vaincre que  l'immense  majorité  des  maladies  infectieuses, 
nées  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  contagion  sponta- 
née, répondent  à  cette  définition.  C'est  à  tort,  suivant  nous, 
que  l'on  admet  généralement  que  le  développement  des 
micro-organismes  dans  les  milieux  liquides  de  l'économie 
est  le  fait  essentiel  de  ces  affections.  II  n'en  est  ainsi  que 
dems  un  très  petit  nombre  d'entre  elles,  qui  ne  s'accom- 
pagnent pas  d'altérations  anatomiques,  notamment  dans 
celles  qui  appartiennent  au  groupe  des  septicémies  propre- 
ment dites.  Il  est  vrai  que  dans  les  recherches  expérimen- 
tales, quand  on  injecte  aux  animaux  des  doses  plus  ou 
moins  considérables  de  certains  bouillons  de  culture,  on 
obtient  des  accidents  variés,  qui  le  plus  souvent  ne  s'ac- 
compagnent pas  de  fermentations  protoplasmiqucs  ;  mais 
ils  ne  présentent  en  réalité  que  des  similitudes  fort  lointai- 
nes avec  les  maladies  spontanées.  Dans  ces  dernières ,  les 
microbes  peuvent  bien  proliférer  dans  les  divers  milieux 
liquides  de  l'économie  ;  ils  peuvent  bien  être  absorbés  çà  et 
là  par  les  globules  blancs,  comme  tous  les  corps  tenus  en 
suspension  dans  le  sérum  sanguin;  mais,  sauf  les  excep- 
tions indiquées  plus  haut,  ce  ne  sont  là,  croyons-nous,  que 
des  détails  secondaires  et  probablement  peu  importants  de 
leur  évolution. 

Les  fermentations  des  substances  organisées  que  nous 
envisageons  ici  sont  incomparablement  plus  complexes 
que  celles  des  substances  organiques.  Elles  en  diffèrent  no- 
tamment par  la  réaction  vitale  qui  est  le  fait  de  l'irritabi- 
lité des  cellules  vivantes;  mais  elles  s'en  rapprochent  par 
des  détails  nombreux.  Dans  ces  dernières  les  produits  de 
dissociation  de  la  substance  initiale  sont  en  général  de 
deux  ordres,  les  uns  liquides  et  relativement  fixes,  les  au- 
tres gazeux  ou  volatils.  De  même  dans  les  fermentations 
cellulaires  la  dissociation  du  protoplasma  donne  naissance 

11. 
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ù  la  fois  à  des  substances  solides,  qui  restent  dans  le  corps 
cellulaire  et  qui  caractérisent  la  lésion  anatomique  propre- 
ment dite,  et  à  des  substances  liquides  ou  solubles  qui 
sont  absorbées  par  la  circulation  lymphatique  ou  sanguine. 
Ces  substances,  encore  mal  étudiées,  sont  généralement 
considérées  par  les  expérimentateurs  comme  des  produits 
de  sécrétion  des  parasites;  mais  il  nous  parait  plus  légi- 
time d'expliquer  leur  production  comme  nous  venons  de 
le  faire.  Quelle  que  soit  d'ailleurs  leur  origine,  elles  sont 
d'autant  plus  importantes  à  connaître  qu'elles  paraissent 
jouer  le  plus  grand  rôle  dans  la  pathogénie  des  symptômes 
qui  constituent  les  maladies  parasitaires. 

Lésions  spécifiques.  —  La  fermentation  du  pro- 
toplasma est  une  lésion  spécifique,  la  seule  qui  relève 
de  V action  directe  des  micro -organismes  pathogènes. 

Elle  se  traduit  tout  d'abord  par  une  hyperplasie  plus 
ou  moins  intense  des  cellules  intéressées.  Tous  les 
tissus  ne  réagissent  pas  avec  la  même  puissance  for- 
mative  contre  cette  action  pathogène  ;  pour  quelques- 
uns  la  prolifération  est  d'une  intensité  extrême  et  en 
quelque  sorte  sans  limites  ;  pour  d'autres,  elle  s'épuise 
plus  rapidement;  toujours  elle  s'accuse  plus  ou  moins. 

Cette  prolifération  rapide  s'accompagne  d'une  des- 
tructionparallèle  de  la  substance inter cellulaire  correspon- 
dante. Elle  donne  directement  naissance  à  des  ceÙules 
embryonnaires  du  type  considéré;  mais  celles-ci  ne 
tardent  pas  à  perdre  leurs  caractères  normaux  et  à 
subir  une  altération  profonde  de  structure  qui  cons- 
titue, la  lésion  fermentative  proprement  dite. 

La  fermentation  constitue  la  lésion  initiale  et  en  quel- 
que sorte  primordiale  de  la  maladie  microbienne  ;  mais 
elle  s'accompagne  par  la  suite  de  lésions  secondaires 
diverses,  que  l'on  confond  en  général  avec  elle  et  que 
l'on  attribue  également,  mais  à  tort  suivant  nous,  à 
l'action  directe  des  microbes  eux-mêmes.  Au  milieu 
de  la  complexité  apparente  des  lésions  d'une  maladie 
microbienne  déterminée,  il  est  possible  de  faire  le 
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départ  de  ce  qui  revient  à  Vmition  direcie  du  parasite 
et  de  ce  qui  ressortit  au  contraire  à  Yaction  des  pro- 
duits secondaires  de  la  fermentation, 

LiOis  générales.  —  De  Tétude  des  lésions  micro- 
biennes éclairée  par  les  données  qui  précèdent,  on 
peut  dégager  quelques  données  générales  que  nous 
devons  nous  contenter  d'énoncer  ici  sans  pouvoir  en- 
trer dans  de  longs  détails  justificatifs  : 

Les  modes  fermenkttifs  sont  aussi  nombreux  que  les 
ferments  pathogênes  eux-méines. 

Dans  rimmense  majorité  des  processus  de  cette  na- 
ture, une  seule  espèce  cellulaire  subit  la  succession  des 
phénomènes  pathologiques  qui  constituent  la  fermentation 
proprement  dite.  Les  lésions  que  l'on  peut  rencontrer 
parallèlement,  côte  à  côte  ou  à  distance,  sur  les  autres 
espèces  cellulaires  répondent  à  un  type  différent  et 
doivent  être  considérées  comme  secondaires. 

Le  choix  de  V espèce  cellulaire  intéressée  et  le  mode  de 
fermentation  dont  elle  est  le  siège  sont  constants  pour  un 
même  parasite.  Par  contre,  une  même  espèce  cellu- 
laire peut  être  frappée  par  des  parasites  différents  et 
réaliser  sous  Finfluence  de  chacun  d'eux  une  fermen- 
tation spéciale  et  typique. 

On  voit  ainsi  que  les  liens  sont  étroits  et  rigoureux  entre 
ces  trois  termes  :  le  microbe  ferment^  le  protoplasma  cellu- 
laire qui  lui  sert  de  théâtre  et  la  lésion  dégénérative  qui  en 
est  le  produiL 

Les  faits  qui  précèdent  sont  difficilement  compréhensi- 
bles avec  la  théorie  classique  de  rindifFérence  des  cellules 
et  de  rexistence  d'un  subslratum  unique,  commun  à  tous 
les  protoplasmas  cellulaires.  Ils  cadrent  au  contraire  à 
merveille  avec  la  doctrine  de  la  spécificité  cellulaire  telle 
que  nous  la  soutenons.  Celle-ci  en  efTet  ne  borne  pas  son 
action  à  exiger  pour  chaque  espèce  cellulaire  uue  origine 
spéciale;  elle  domine  toute  leur  histoire  biologique,  leur 
physiologie  normale,  ainsi  que  les  diverses  modaUtés  de 
leurs  réactions  pathologiques. 

Cette  spécificité  apparaît  d'autant  plus  délicate  et  plud 
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étroite  que  les  agents  extérieurs,  dont  on  étudie  Taction 
sur  les  protoplasmas  cellulaires,  sont  eux-mêmes  plus  éle- 
vés et  plus  complexes  en  structure  moléculaire.  Aussi  est-ce 
avec  les  micro-organismes  pathogènes  que  cette  spécificité 
de  la  cellule  trouve  son  maximum  d'expression. 

La  spécificité  d'action  du  parasite  sur  une  espèce  cellu- 
laire est  précisément  la  raison  d'être  et  l'explication  de  la 
localisation  clinique  de  la  maladie  dont  il  est  l'agent.  Quand 
le  parasite  atteint  des  cellules  spéciales,  la  fermentation 
est  localisée  à  l'organe  ou  à  la  région  qui  les  possède.  Quand 
il  frappe  au  contraire  des  cellules  qui,  comme  celles  du  type 
conjonctif,  sont  répandues  sur  tous  les  points  de  l'écono- 
mie, la  maladie  qui  siège  en  elles  peut  paraître  générale^ 
alors  qu'elle  n'est  en  réalité  que  disséminée,  comme  le  tissu 
qui  lui  sert  de  substratum. 

Sous  l'influence  des  doctrines  microbiennes,  on  a  con- 
testé leur  caractère  local  à  nombre  d'états  pathologiques 
que  les  anciens  cliniciens  considéraient  comme  des  inflam- 
mations locales;  c'est  ainsi  que  la  pneumonie,  la  néphrite 
aiguë,  le  choléra,  et  tant  d'autres  affections  que  l'observa- 
tion des  malades  avait  appris  à  la  clinique  à  localiser  dans 
certains  organes,  sont  considérés  aujourd'hui  comme  les 
types  des  véritables  maladies  générales. 

En  réalité  si  les  microbes  d'une  affection  locale  peuvent 
être  entraînés  et  disséminés  dans  l'organisme  par  le  courant 
circulatoire,  ils  ne  deviennent  vulnérants  que  lorsqu'ils  se 
trouvent  en  présence  de  la  cellule  spéciale  qui  seule  peut 
servir  d'aliment  à  leurs  propriétés  pathogéniques.  Il  en 
résulte  que  l'étude  que  nous  venons  de  faire  de  l'anatomie 
pathologique  générale  des  processus  microbiens,  doit  avoir 
pour  résultat  de  leur  rendre  leur  caractère  locale  sans 
rien  leur  enlever  de  leur  pathogénie  parasitaire. 

Leur  localisation  cellulaire  spécifique  nous  fait  encore 
comprendre  pourquoi  le  choix  de  la  porte  d'entrée  n*est  nul- 
lement indifférent  et  pourquoi  son  influence  est  variable 
suivant  le  parasite  considéré.  On  comprend  en  effet  que, 
suivant  les  cas,  les  obstacles  sont  rares  ou  au  contraire 
viennent  s'accumuler  sur  le  chemin  que  le  microbe  doit 
parcourir  avant  d'atteindre  le  protoplasma  qui  lui  convient. 

Lésions   secondaires.    —  Les   substances   patbolo- 
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giques  nées  de  la  fermentation  initiale  possèdent  des 
actions  chimiques  qui  leur  sont  propres,  et  qui  dif- 
fèrent dans  leurs  caractères  et  dans  leur  mode  de 
localisation  de  la  fermentation  elle-même.  Les  unes 
ont  une  influence  phlogogéne ,  les  autres  ont  une 
action  simplement  toxique. 

Les  premières  déterminent  localement,  sur  une 
étendue  plus  ou  moins  grande,  souvent  limitée  au 
voisinage  de  la  fermentation,  des  accidents  inflamma- 
toires: œdèmes,  congestions  vascnlaires,  etc.  Arloing 
a  démontré  d^ailleurs  expérimentalement  que  ces 
accidents  phlogogènes  pouvaient  être  liés  à  une  sub- 
stance chimique  de  l'ordre  des  diastases. 

Les  secondes  sont  résorbées  parla  circulation  et  vont 
déterminer,  sur  des  organes  plus  ou  moins  éloignés, 
defe  lésions  cellulaires  du  type  dégénératif,  plus  ou 
moins  semblables  à  celles  qui  accompagnent  les  in- 
toxications de  cause  externe. 

Enfin  la  lésion  microbienne  elle-même,  par  sa  seule 
présence  détermine  autour  d'elle  des  phénomènes  réac- 
tionnels  vulgaires,  comme  tout  autre  épine  irritative. 

L'anatomie  pathologique  d'une  maladie  microbienne 
se  compose  de  l'ensemble  de  toutes  ces  lésions,  d'im- 
portance inégale  et  de  signification  différente. 

Lésions  réactionnelles.  —  Elles  portent  sur  les 
cellules  les  plus  voisines  des  cellules  fermentées,  or- 
dinairement sur  celles  qui  leur  sont  contiguës.  Elles 
s'observent  dans  le  foyer  fermeniatif  lui-même  et  con- 
sistent, suivant  les  cas,  en  phénomènes  atrophiques 
ou  hypertrophiques. 

C'est  ainsi  que  les  couches  épidermiqués  s'épaissis- 
sent et  s'hypertrophient  par  une  sorte  de  solidarité 
pathologique,  quand  les  cellules  conjonctives  du  derme 
sont  le  siège  d'une  fermentation  destructive.  De 
même  l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  accompagne, 
à  titre  de  phénomène  réactionnel  secondaire,  la  plu- 
part des  fermentations  épithéliales  des  organes  glan- 
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dulaires.  Par  contre  la  fermentation  du  tissu  con- 
jonctif  interstitiel,  dans  ces  mêmes  organes,  détermine 
presque  toujours  l'atrophie  et  la  disparition  dégéné- 
rative  des  cellules  épithéliales  contiguës. 

L'existence  de  ces  lésions  réactionnelles  est  impor- 
tante à  connaître,  parce  qu'il  est  indispensable  de  distin- 
guer dans  la  complexité  des  détails,  ce  qui  est  essentiel 
et  primordial,  de  ce  qui  n'est  que  secondaire  et  de  signi- 
fication banale.  Quand  on  ne  se  préoccupe  pas  de  ces 
distinctions  nécessaires,  on  attribue  à  de  pareils  pro- 
cessus un  caractère  mixte,  qui  ne  leur  appartient  pas 
en  réalité,  puisque  la  lésion  initiale  était  uniceilulaire. 

Phénomènes  inflammatoires.  —  Les  lésions  in- 
flammatoires,  qu'elles  soient  provoquées  par  des  sub- 
stances phlogogènes  ou  qu'elles  relèvent  simplement  de  ^ 
Virritabilité  des  tissus  vis-à-vis  de  la  lésion  première, 
se  limitent  d'ordinaire  à  une  région  plus  ou  moins 
étendue  autour  du  foyer  microbien.  Ce  sont  les  œdè- 
mes, Jes  exsudats,  la  congestion,  la  diapédèse,  qui 
répondent  ici  comme  ailleurs  au  complexus  de  l'in- 
flammation. Ces  phénomènes  sont  très  semblables  à 
ceux  qui  résultent  de  l'action  locale  des  venins.  La 
prolifération  cellulaire  n'y  joue  qu'un  rôle  peu  impor- 
tant et  souvent  absolument  nul. 

Lésions  dégénère^tives.  —  Elles  sont  le  fait  des 
agents  toxiques  nés  de  la  fermentation  ;  elles  se  pro- 
duisent sur  les  organes  éloignés  et  en  particulier  sur 
les  cellules  épithéliales  du  foie  et  des  reins.  Elles  ne 
déterminent  aucune  prolifération  des  cellules  at- 
teintes; elles  peuvent  varier  depuis  la  tuméfaction 
trouble  et  la  nécrose  de  coagulation  jusqu'à  la  dé- 
générescence graisseuse  ou  granulograis&euse. 

Ces  diverses  lésions  secondaires  n'affectent  pas  la  locali- 
sation cellulaire  étroite  de  l'agent  parasitaire  lui-même;  on 
trouve  là  une  nouvelle  application  de  cette  loi  générale  que 
la  spécificité  cellulaire  est  d'autant  plus  délicate  que  la  sub- 
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stance  agressive  est  plus  élevée  en  organisation.  Les  produits 
toxiques  nés  des  fermentations  possèdent  une  influence /)/i/,*î 
étendue  que  le  microbe  dont  ils  procèdent.  Il  y  a  tout  lieu 
de  prévoir  que  de  même  qu'ils  peuvent  frapper  plusieurs 
cellules  d'un  même  organisme,  de  même  ils  peuvent  dé- 
terminer expérimentalement  des  phénomènes  généraux 
sur  un  plus  grand  nombre  d'espèces  animales  que  les  pa- 
rasites correspondants.  C'est  là,  pour  le  dire  en  passant,  une 
cause  d'erreur  dont  on  ne  se  préoccupe  guère  en  médecine 
expérimentale. 

Infections  mixt^.  —  Il  résulte  de  tout  ce  qui  précède 
que  c'est  à  tort,  suivant  nous,  qu'on  attribue  indifférem- 
ment à  l'action  microbienne  directe  toutes  les  altérations 
viscérales  qu'on  peut  trouver  dans  une  maladie  donnée  ; 
la  plupart  de  ces  dernières  relèvent  en  réalité  de  ces  actions 
toxiques  éloignées  que  nous  venons  de  décrire.  C'est  ainsi 
par  exemple  que  l'albuminurie  se  rattache  d'ordinaire  à  un 
processus  simplement  dégénératif  ;  on  n'est  pas  alors  en 
présence  d'une  véritable  néphrite  infectieuse  au  sens  exact 
du  mot,  en  ce  sens  que  les  lésions  cellulaires  du  rein  ne 
résultent  pas  de  l'action  directe  des  microbes  eux-mêmes. 
Les  auteurs  ne  font  il  est  vrai  aucune  distinction  entre  ces 
deux  processus  et  englobent  tous  les  faits  sous  le  nom  de 
néphrite  infectieuse. 

D'autre  part,  il  arrive  souvent  que  les  prétendues  com- 
plications  que  l'on  accorde  aujourd'hui  si  généreusement 
aux  maladies  parasitaires  les  plus  diverses,  ne  sont  nulle- 
ment des  produits  immédiats  de  la  maladie  primitive.  Il  en 
est  ainsi  dans  tous  les  cas  dans  lesquels  on  trouve,  chez 
un  même  malade,  deux  ou  même  plusieurs  lésions  analo- 
miques  également  conformes  au  type  des  processus  de 
cause  microbienne  et  cependant  de  siège  celialaire  et  dVro- 
lution  dégénérative  différents. 

Certaines  maladies  infectieuses  ouvrent  tout  spéciale- 
ment la  porte  à  certaines  autres  ;  leur  association  est  de  ce 
fait  si  fréquente,  que  l'on  est  toujours  tenté  de  rattacher 
purement  et  simplement  la  seconde  maladie  à  l'action  du 
parasite  pathogène  de  la  maladie  première.  D'après  noire 
manière  de  voir,  de  pareils  faits  n'en  ressortissent  pas  moins 
à  de  véritables  additions  morbides,  à  la  germination 
parallèle  de  plusieurs  parasites,  côte  à  côte  dans  un  même 
organisme,  mais  sur  des  tei^rains  cellulaires  diff'érents. 
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Les  caractères  généraux  des  processus  de  cause  micro- 
bienne que  nous  venons  d*exposer,  sont  assez  constants  et 
assez  nets  pour  permettre  dans  un  certain  nombre  de  cas 
d'affirmer  par  eux-mêmes  la  nature  microbienne  d'une  lé- 
sion pathologique,  sans  qu'il  soit  besoin  d'avoir  recours  au 
contrôle  expérimental  et  à  la  constatation  du  parasite. 
Sans  doute  l'affirmation  n'est  pas  toujours  possible,  les 
caractères  restent  parfois  indécis  ;  c'est  là  le  sort  commun 
de  tous  les  phénomènes  scientifiques  ;  la  clinique,  la  méde- 
cine expérimentale  ont  aussi  leurs  cas  difficiles  et  leurs 
causes  d'erreurs,  mais  ils  ne  suffisent  pas  à  infirmer  la 
valeur  de  leurs  méthodes.  Le  critère  anatomo-patliologique 
n'offre  pas  la  certitude  théorique  du  cintêre  expérimental; 
mais  il  est  plus  simple,  plus  rapide,  moins  sujet  aux  causes 
d'erreur;  il  peut  aspirer  à  prendre  place  à  côté  de  lui,  et 
parfois  à  le  remplacer,  dans  les  cas  trop  nombreux  où  le 
second  peut  faire  encore  longtemps  défaut. 

Classification.  —  L'étude  anatomo-pathologique 
d'une  fermentation  doit  avoir  pour  but  tout  à  la  fois  de 
déterminer  Vespèce  cellulaire  intéressée,  et  de  caractéri- 
ser le  mode  fermentatif  qu'elle  présente. 

On  est  très  mal  préparé  à  cette  étude  quand  on  l'a- 
borde avec  la  croyance  à  l'indifférence  cellulaire,  et 
quand  on  est  disposé  à  voir  indistinctement  dans  tou- 
tes les  cellules  embryonnaires,  des  cellules  lymphati- 
ques ou  des  globules  blancs  prolifères. 

I.  Pour  pouvoir  déterminer  l'espèce  cellulaire 
atteinte,  il  faut  tout  d'abord  savoir  distinguer  les 
formes  embryonnaires  des  cellules  des  divers  types. 

C'est  par  l'étude  des  tumeurs  qu'on  apprend  le 
mieux  à  les  connaître;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que 
dans  celles-ci  les  cellules  embryonnaires  sont  vivantes 
et  se  colorent  bien  par  les  réactifs  ;  tandis  que  dans 
les  fermentations,  elles  ne  tardent  pas  à  dégénérer  et 
à  perdre  leurs  caractères  normaux.  C'est  là  seulement 
qu'elles  pourraient  mériter  en  quelque  mesure  le  nom 
de  cellules  atypiques. 

Pour  déterminer  la  nature  des  cellules  embryon- 
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naires  d'une  tumeur,  on  étudiera  surtout  les  parties 
les  plus  anciennes,  parce  que  là  l'évolution  est  plus 
avancée  et  partant  mieux  caractérisée;  dans  les  fer- 
mentations au  contraire,  on  préférera  à  ce  point  de 
vue  la  zone  d'extension,  la  périphérie  d'une  lésion 
nodulaire  par  exemple,  parce  que  là  les  cellules  em- 
bryonnaires sont  encore  vivantes,  et  n'ont  pas  été 
rendues  méconnaissables  par  la  feri|ientation. 

Les  cellules  menacées  réagissent  et  se  défendent 
en  proliférant;  tantôt  elles  Vemportent,  tantôt  elles 
stÂCCombent  dans  la  lutte.  Quand  la  lésion  tend  à  gué- 
rir, les  cellules  proliférées  qui  échappent  aux  stades 
avancés  de  la  fermentation  évoluent  naturellement 
vers  leur  type  d'origine.  C'est  ainsi  par  exemple,  qu'on 
observe  la  production  de  masses  conjonctives  ou 
osseuses  de  nouvelle  formation,  après  la  guérison  de 
fermentations  de  cellules  conjonctives  ou  de  cellules 
osseuses  :  l'importance  de  cette  loi  générale  apparaît 
à  chaque  pas  dans  l'étude  spéciale  d'un  grand  nombre 
de  fermentations. 

II.  Quand  on  a  déterminé  l'espèce  cellulaire  qui 
sert  de  substratum  à  la  fermentation,  il  reste  à  pré- 
ciser le  mode  fermentatif  spécial  dont  elle  est  at- 
teinte. Il  est  souvent  difficile  de  le  caractériser  exac- 
tement, parce  que  ces  lésions  ont  été  jusqu'ici  peu 
étudiées  à  ce  point  de  vue;  il  y  a  tout  lieu  de 
penser  que,  dans  l'avenir,  des  caractères  précis, 
histochimiques  ou  microscopiques,  permettront  sur 
ce  point  des  distinctions  plus  faciles  et  plus  ra- 
pides. ' 

Les  fermentations,  plus  encore  que  les  tumeurs, 
doivent  être  étudiées  une  à  une  ;  toute  classification 
que  Ton  peut  en  faire  est  en  quelque  mesure  artificielle. 
Pour  la  facilité  des  descriptions  il  est  toutefois  néces- 
saire de  rapprocher  celles  qui  présentent  des  carac- 
tères communs.  A  ce  point  de  vue  on  peut  distinguer 
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deux  classes  principales  de  fermentations  :  les  9up- 
purations  et  les  c(iséifications. 

Dans  les  suppurations,  les  cellules  fermentées  con- 
servent leurs  formes  et  leur  individualité;  elles  se 
présentent  en  suspension  dans  un  liquide  plus  ou 
moins  abondant,  dans  un  pus. 

Dans  les  caséifications,  au  contraire,  le  processus 
entraîne  non  seulement  la  modification  de  structure 
du  protoplasma,  mais  encore  la  perte  des  formes  des 
cellules  atteintes;  celles-ci  se  fusionnent  en  une 
masse  unique,  en  un  caséum,  dans  lequel  disparait  Fin* 
dividualité  des  cellules  composantes. 


CHAPITRE    U 
Suppurations. 

Défioitioi|.  —  On  donne  le  nom  de  pus  à  des  li- 
quides pathologiques  de  coloration  opaque,  caracté- 
risés par  la  présence  d'éléments  cellulaires  tenus  en  sus- 
pension dans  un  sérum.  Ce  dernier  est  ordinairement 
plus  ou  moins  riche  en  albumine  et  en  fibrine  ;  les 
éléments  cellulaires  sont  désignés  sous  le  nom  de  glo- 
bules de  pus. 

Par  extension  on  donne  aussi  le  nom  de  suppura- 
tions aux  sécrétions  de  surface  et  aux  infiltrations 
inflammatoires  riches  en  globules  de  pus. 

Origine.  —  Tous  les  auteurs  étudient  la  suppura- 
tion comme  un  processÉ^  défini  et  univoque.  Depuis 
Virchow  jusqu'à  Gohnheim,  on  faisait  provenir  les  glo- 
bules de  pu^  uniquement  de  la  prolifération  em- 
bryonnaire des  cellules  conjonctives.  Depuis  Cohnheim 
on  admet  que  le  pus  provient  surtout  des  vaisseaux 
par  diapédèse;  mais  on  évite  de  s'expliquer  nette- 
ment sur  le  point  de  savoir  si  les  globules  blancs 
extravasés  forment  par  eux-mêmes  la  masse  princi- 
pale du  pus,  ou  s'ils  doivent  d'abord  proliférer  en 
dehors  des  vaisseaux  pour  donner  naissance  à  des 
globules  de  pus. 

Cornil  et  Ranvier  admettent  deux  modes  de  forma- 
tions des  globules  de  pus  :  la  diapédèse  des  globules 
blancs,  et  la  prolifération  des  éléments  cellulaires 
d'un  certain  nombre  de  tissus,  en  particulier  des  cel- 
lules conjonctives,  des  cellules  des  surfaces  séreuses 
et  épithéliales. 

Tous  ces  facteurs  interviendraient  à  la  fois  dans  les 
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divers  cas  particuliers  ;  mais  ces  auteurs  pensent  que 
dans  la  suppuration  très  rapide  et  très  abondante, 
c'est  la  diapédèse  qui  est  le  phénomène  le  plus  im- 
portant. 

Globules  de  pus.  —  Les  caractères  que  l'on  ac- 
corde aux  globules  de  pus  manquent  de  netteté  et  de 
précision.  Pour  Cornil  et  Ranvier,les  globules  de  pus 
ne  diffèrent  pas  de  certains  globules  du  sang;  il  ne 
sont  autre  chose  que  des  cellules  embryonnaires  dont 
la  vitalité  est  diminuée.  Ils  se  caractérisent  surtout 
parce  qu'ils  contiennent  plusieurs  noyaux  de  petites 
dimensions.  Tous  les  auteurs  sont  loin  cependant  de 
considérer  la  multinucléation  comme  le  caractère 
fondamental  des  globules  de  pus  :  d'une  part  certains 
leucocytes  sont  multinucléés  à  l'état  normal;  d'autre 
part,  d'après  Cornil  et  Ranvier  eux-mêmes,  dans  tous 
les  pus  récemment  formés,  à  côté  des  cellules  à 
plusieurs  noyaux,  des  vrais  globules  de  pus,  on  en 
trouve  constamment  d'autres  qui  ne  présentent  qu'un 
seul  noyau. 

D'après  les  descriptions  classiques,  les  globules  de 
pus  ne  possèdent  pas  de  membrane  cellulaire;  ils 
sont  d'ordinaire  sphériques,  mais  ils  peuvent  pré- 
senter des  prolongements  amiboïdes.  Ils  ont  un 
aspect  finement  granuleux,  ils  sont  blanchâtres,  leurs 
contours  sont  très  nets.  L'addition  d'acide  acétique 
fait  apparaître  les  noyaux;  ceux-ci  sont  petits,  souvent 
irréguliers,  brillants  et  homogènes.  Le  protoplasma 
s'éclaircit,  pâlit  et  se  dissout  sous  cette  même  in- 
fluence. 

Cornil  et  Ranvier  considèrent  les  noyaux  multiples 
des  globules  de  pus  comme  l'indice  d'une  division 
cellulaire  restée  incomplète,  par  l'insuffisance  de  maté- 
riaux nutritifs.  Rindfleisch  au  contraire  y  voit  une 
sorte  de  décomposition  fragmentaire  du  noyau^  qui  pré- 
cède la  dissolution  de  l'élément  cellulaire. 

On  considère  encore  comme  globules  de  pus  les 
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cellules  migratrices  vivantes,  quand. elles  sont  char- 
gées des  granulations  graisseuses  qu'elles  ont  absor- 
bées ;  d'autres  les  décrivent  sous  le  nom  de  coiymcules 
inflammatoires  ou  de  corpuscules  de  G  luge.  On  les 
rencontre  surtout  dans  les  espaces  lymphatiques  des 
organes  riches  en  matières  grasses,  comme  le  cerveau, 
quand  ils  ont  été  le  siège  de  destructions  étendues. 

Ces  cellules  migratrices  contiennent  souvent  des 
granulations  pigmentaires,  ou  des  fragments  de  glo- 
bules rouges  ;  elles  remplissent  avec  activité  un  rôle 
physiologique  ;  ce  n'est  que  par  une  confusion  regret- 
table qu'on  a  pu  les  rapprocher  des  globules  de  pus. 

Nature.  —  Nous  croyons  pour  notre  part  qu'il  est 
impossible  de  donner  une  description  générale  des  glo- 
bules de  pus,  par  cette  raison  bien  simple  que  le  terme 
de  suppuration  est  une  expression  synthétique  qui 
s'applique  au  même  titre  à  des  processus  divers. 

Dans  quelques  cas,  de  beaucoup  les  plus  rares,  il 
s'agit  d'exsudats  inflammatoires,  riches  en  cellules, 
nés  sous  l'influence  d'agents  irritants  chimiqueSf  tels 
que  des  injections  sous-cutanées  de  nitrate  d'argent. 
En  pareil  cas  les  globules  de  pus  proviennent  de 
cellules  proliférées  et  nécrosées  sous  une  influence 
simplement  irritative.  11  n'est  pas  encore  parfaitement 
certafti  qu'on  puisse  obtenir  par  ce  mécanisme  des 
suppurations  comparables  à  celles  qui  sont  le  fait  des 
parasites  microbiens. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  suppurations 
sont  des  processus  fermentatifs  qui  obéissent  aux  ca- 
ractères généraux  des  lésions  de  cette  nature.  Les 
espèces  microbiennes  capables  de  les  provoquer  sont 
assez  nombreuses;  on  les  réunit  sous  le  nom  de 
microbes  pyogènes,     . 

La  prolifération  est  en  pareil  cas  rapide  et  considé- 
rable ;  elle  donne  naissance  en  un  temps  relativement 
court  à  une  masse  énorme  de  cellules  jeunes.  Celles- 
ci  fermentent  aussitôt  ;  elles  se  gonflent,  leurs  noyaux 
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se  fragmentent,  elles  deviennent  granuleuses,  et 
cessent  d'être  bien  colorables  par  le  carmin.  Toute- 
fois, et  c'est  là  ce  qui  constitue  le  caractère  commun 
des  fermentations  pyogéniques,  les  cellules  prolïférées 
conservent  leur  individualité;  elles  ne  se  fiïsionnent 
nullement;  elles  restent  en  suspension  dans  iln  sérum 
albumino-fibrineux  plus  ou  moins  abondant. 

Les  globules  de  pus  sont  en  somme  des  cellules 
embryonnaires  fermentées.  Suivant  les  microbes  consi- 
dérés, la  prolifération  porte  sur  des  espèces  cellulaires 
différentes.  Dans  chaque  cas  particulier  le  caractère  des 
globules  de  pus  dépend  à  la  fois  du  type  cellulaire  atteint 
et  du  mode  fermentatif  spécial. 

Variétés.  —  Un  grand  nombre  de  cellules  peuvent 
être  le  substratum  de  processus  suppuratifs  ;  de  là  de 
nombreuses  variétés  de  pus,  connues  depuis  long- 
temps par  les  cliniciens,  mais  confondues  à  tort  par 
les  anatomo-pathologistes.  Leur  description,  même 
succincte,  nous  entraînerait  trop  loin  ;  nous  devrons 
nous  contenter  de  quelques  détails  sommaires. 

Les  suppurations  conjonctives  et  les  suppurations 
épitkéliales  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes. 

L'existence  de  véritables  suppurations  leucocy ti- 
ques, liées  à  la  prolifération  et  à  la  fermentation  des 
globules  blancs  sortis  par  diapédèse,  nous  parait  très 
douteuse,  malgré  les  descriptions  classiques. 

Suppurations  épithéliales.  —  Elles  se  présentent 
surtout  sous  la  forme  de  sécrétions  de  svnrface;  ce  sont 
elles  qui  présentent  les  globules  de  pus  volumineux 
et  à  noyaux  multiples  les  plus  typiques. 

La  mieux  connue  et  la  plus  facile  à  étudier  est  celle 
de  la  blennorrhagie  uréthrale.  En  pareil  cas  les  glo- 
bules de  pus  (fig.  3oJ  sont  volumineux,  à  peu  près 
égaux,  arrondis,  clairs.  Les  noyaux  sont  très  apparents 
sans  qu'il  y  ait  besoin  de  l'addition  d'acide  acétique 
pour  les  mettre  en  évidence  ;  ils  se  colorent  vivement 
par  toutes  les  couleurs  d'aniline,  et  ils  présentent  des 
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formes  diverses  souvent  plus  ou  moins  tourmentées. 
Le  mode  de  groupement  des  gonocoques,  dans  Tinté- 
rieur  des  corps  cellulaires  et  autour  d'eux,  achève  de 
donner  à  ce  pus  un  caractère  tout  à  fait  spécial  et 
facile  à  reconnaître. 


Fig.  35.  —  Pus  blennorrliagique. 

g,  globules  de  pas;  g*,  globale  contenant  des  gonocoques  dans  son 
intérieur;  a,  amas  de  gonocoques  en  dehors  des   éléments  cellulaires. 

Suppurations  conjonctives.  —  Ce  sont  les  plus  fré- 
quentes. Elles  sont  elles-mêmes  nombreuses;  leurs 
variétés  dépendent  sans  doute  des  qualités  particu- 
lières, encore  mal  connues,  des  divers  ferments 
pyogènes  du  tissu  conjontif.  Les  globules  de  pus  d'ori- 
gine conjonctive  participent  des  caractères  propres 
aux  cellules  embryonnaires  de  ce  tissu  ;  ils  sont  plus 
petits  et  plus  homogènes  que  ceux  des  pus  épithé- 
liaux.  Au  début  de  ]a  fermentation  on  trouve  de  nom- 
breuses petites  cellules  rondes  (fig.  36)  ;  leur  noyau 
est  petit,  arrondi,  nettement  coloré  par  le  carmin, 
d'une  manière  homogène,  sans  nucléole.  On  ne  voit 
pas  de  protoplasma  bien  apparent,  ce  qui  les  a  fait 
prendre  par  les  anciens  histologistes  pour  des  noyaux 
Ubres.  Ce  sont  ces  éléments  qu'on  désigne  souvent  dans 
les  descriptions  actuelles  sous  le  nom  de  eellules 
lymphatiques,  et  qu'on  s'accorde  à  considérer  comme 
le  type  des  cellules  embryonnaires  indifférentes. 
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Au  fur  et  à  mesure  que  la  fermentation  poursuit 
son  œuvre,  la  cellule  embryonnaire  conjonctive  se 
tuméQe,  elle  devient  granuleuse,  elle  perd  sa  colora- 
bilité,  mois  le  protoplasma  reste  toujours  peu  abon- 
dant; la  limitation  du  noyuu  est  peu  nette  au  sein  de 
celte  masse  granuleuse. 

La  suppuration  conjonctive  est  presque  toujours 

interstitielle;  tantôt  elle  est  rapidement  diffuse  et 

s'étend  en  nappes  étendues;  tan- 

^      tdtelle  prend  un  aspect  nodulaire. 

A  rori(;ine  le  nodule  infectieux  est 

^      simplement  constitué  par  un  amas 

j     plus  ou  moins  arrondi  de  cellules 

embryonnaires  proliférées,  mais 

à  peine  fermentées  (flg.  36). 

Aboèa.  —  Ce  nodule  n'est  ob- 

Fig.  as.  —  Abcè!        serve  à  l'état  miliaire  que  dans 

nijialre.  certainscas  favorables,  11  s'accrolt 

p,  giobuiM  de  pus  en    rapidement  à  sa  périphérie,  au- 

.oigdefwmitioni*,  iLiiu   tant  par  la  prolifération  de  ses 

cellules  initiales  que  par  l'exten- 

sien  du   processus   aui  cellules 

similaires  voisines.  Les  cellules 
centrales, qui  sont  les  plus  anciennes,  passent  à  l'état 
de  globules  de  pus  parfaits;  la  masse  s'infiltre  de 
liquide,  se  ramollit  et  devient  fluctuante  :  un  abcès  est 
constitué. 

La  formation  des  abcès  s'accompagne,  suivant  les 
modes  ferme ntatil's,  de  phénomènes  inflammatoires 
violents,  abcès  chauds,  ou  à  peu  près  nuls,  abcès  froids. 
Dans  les  abcèa  chands,  les  phénomènes  inflamma- 
toires surviennent  dès  le  début  et  dominent  la  scène  ; 
ils  g'atténuentet  disparaissent  au  fur  et  à  mesure  que 
la  fermentation  se  complète  dans  le  nodule  infectieux. 
La  disparition  graduelle  de  la  phlogose  périphérique 
laisse  apparaître  l'abcès  lui-même.  On  dit  alors  que  le 
pus  s'est  collecté.  Quelques  anatomo-pathologistes,  et 
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notamment  Rindfleisch,  pr  nn  nt      tt        p  n  à 

la  lettre;  tb  pensent  que  le       H  I       nflamm  l 
qu'ils  considèrent  comme  d      1  )t  t      a  é 

sont  d'abord  uniformément  d  ém  né  d  n  i  pa 
renchyme  enflammé,  mais  qu  11  nt  plu  l  d  aT 
fluer  vers  le  point  central  où  1    p  11    l     L  tt 

migrationserait  le  fait  tout  à  1  f  d  m  m  nt 
spontanés  des  cellules  et  de  d  t    n  1 

Quand  un  abcès  se  forme  1  nt  n  nt  d  n  1  abcès 
fyoids  surtout,  la  proliférât    n       II   1         n  pu 

suit  que  dans  une  zone  périphe 
rique  assez  étroite;  elle  est 
d'autre    part   assez  lente    pour  „ 

que  les  cellules  les  plus  externes 
arrivent  à  l'état  adulte  et  for- 
ment une  couche  fibreuse  exté- 
rieure enkystante,  qui  ne  cède 
que  peu  à  peu  à  l'extension  de 
la  lésion.  Cette  couche  connec- 
tive  se  continue  en  dedans,  par  '*'  "■  ""  p«™  ^""k^'. 
transitions  graduelles,  avec  le 
pus  central;  les  cellules  prolifé-  (,  lis™  conjonctif  danse 
rées,  mais  encore  peu  fermen-  delspériphérieip. couches 

,,  ,-■         .  ■       j      de  ïellol»  en  ïoie  de  proli- 

tées,  constituent  une  sorte  de  [if,,ion  ji  je  tr«uf™»- 
couche  génératrice  (fig.  37)  ;  l'en-  iion  en  globules  de  pu». 
semble  a  reçu  le  nom  assez  jus- 
tifié, quoique  un  peu  délaissé  aujourd'hui,  de  mem- 
brane praRènlque. 

Bonrgeona  obapnus.  —  Les  membranes  pyogéni- 
ques  les  mieux  caractérisées  sont  celles  qui  se  cons- 
tituent sur  les  plaies  ou  sur  les  surfaces  enflammées, 
communiquant  avec  Textérieur.  Elles  présentent  une 
surface  bourgeonnante  et  mamelonnée, qui  leuravalu 
depuis  longtemps  le  nom  de  bourgeons  ckamus.  Ces 
bourgeons,  dont  les  caractères  variant  suivant  les  cas, 
sont  surtout  constitués  par  des  cellules  embryon- 
naires conjonctives,  arrondies,  superposées  en  étages 
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successifs,  arrivant  de  la  profondeur  et  se  montrant 
aux  diverses  étapes  de  la  fermentation  pyogénique. 
Elles  forment  une  masse  plus  ou  moins  compacte,  tissu 
de  granulations  des  Allemands,  sillonnée  par  un  ré- 
seau capillaire  très  riche  et  d'une  forme  assez  spéciale. 

On  attribuait  autrefois  aux  bourgeons  charnus  un 
rôle  nécessaire  dans  la  cicatrisation  des  plaies  ;  on  sait 
aujourd'hui  que  le  pus  ne  se  forme  en  réalité  que 
dans  les  plaies  qui  n'ont  pas  été  maintenues  parfai- 
tement aseptiques. 

Quand  la  fermentation  a  peu  de  tendance  à  la  gué- 
rison,  les  bourgeons  charnus  sont  grisâtres,  larges, 
mollasses  ;  ils  sont  dits  de  mauvaise  nature  et  ne  con- 
tiennent que  des  cellules  embryonnaires  en  transfor- 
mation purulente.  Quand  la  réparation  l'emporte, 
les  bourgeons  dit3  de  bonne  nature  sont  rosés,  fermes, 
plus  petits.  On  constate  alors  que  dans  leur  intérieur 
la  plupart  des  cellules  proliférées  échappent  à  la  fer- 
mentation et  poursuivent  leur  évolution  riormale  vers 
la  forme  adulte.  Elles  édifient  du  tissu  conjonctif  qui 
comble  peu  à  peu  la  perte  de  substance;  la  couche 
pyogénique  diminue  de  hauteur  ;  la  prolifération  de- 
vient tout  entière  réparatrice  et  la  suppuration  se  tarit. 

La  cicatrisation  se  complète  par  la  végétation  des 
îlots  épidermiques  du  voisinage  ou  par  l'accroissement 
de  ceux  qui,  plus  fréquemment  qu'on  ne  le  croit,  ont 
survécu  au  sein  même  des  foyers  suppuratifs. 

Terminaisons.  —  Le  pus  contenu  dans  des  cavités 
closes  a  une  tendance  naturelle  à  se  faire  jour  au  dehors 
parle  fait  même  de  son  extension  graduelle.  Il  peut  ar- 
river cependant  que  le  processus  s'arrête,  probablement 
par  le  fait  de  la  mort  des  organismes  pathogènes.  En 
pareil  cas  la  membrane  enkystante  s'épaissit  ;  le  pus 
ainsi  collecté  subit  des  transformations  régressives  : 
le  sérum  se  résorbe;  les  globules  deviennent  granulo- 
graisseux  et  finissent  par  se  fondre  en  une  masse 
caséeuse,  susceptible  d'infiltration  calcaire. 


CHAPITRE    III 
Tuberculose. 


On  a  beaucoup  discuté  depuis  Laënnec  sur  la  déânition 
anatomo-pathologique  de  la  tuberculose;  dans  ces  dernières 
années,  la  question  est  entrée  dans  une  phase  nouvelle. 
Depuis  que  le  bacille  de  Koch  est  universellement  accepté 
comme  agent  pathogène,  sa  présence  est  considérée  comme 
la  seule  caractéristique  des  processus  tuberculeux  et  on  a 
refusé  toute  spécificité  aux  lésions  anatomiques  elles-mêmes  : 
M  Le  bacille  agissant  sur  les  tissus  y  provoque  un  travail 
irritatif  qui  se  réalise  en  processus  inflammatoires  divers, 
selon  la  quantité  des  bacilles  pathogènes,  suivant  leur  mode 
de  pénétration  dans  les  tissus  et  la  structure  intime  de  ces 
tissas.  Ces  inflammations  chroniques  revêtent  les  modes 
les  plus  divers  dont  aucun  ne  mérite  la  désignation  de  spé- 
cifique, oui  tous  sont  des  actes  réactionnels  de  second  ordre, 
la  granulation  grise  tout  comme  les  inflammations  caséeu- 
ses  (1).  » 

Laënnec  tout  en  admettant  Tunité  anatomique  de  la 
tuberculose,  déclarait  que  la  matière  tuberculeuse  se  déve- 
loppe sous  deux  formes  principales  :  à  l'état  de  cotys  isolés 
ou  à  rétat  d'infiltrations^  chacune  de  ces  formes  présentant 
elle-mèoie  plusieurs  variétés  :  quatre  pour  les  tubercules 
isolés  :  tubercules  miliaires^  tubercules  crus,  granulations  tu^ 
berculeuses  et  tubercules  enkystés;  trois  pour  les  infiltrations 
tuberculeuses  :  info'i*me^  grise  et  jaune. 

Virchow,  et  après  lui  pendant  longtemps  toute  l'école 
allemande,  considérait  la  granulation  grise  comme  la  seule 
lésion  spécifique  de  la  tuberculose  ;  pour  lui  les  inflamma- 
tions aboutissant  à  la  caséificatlon  n'étaient  qu'une  partie 
accessoire,  contingente  et  quasi  banale. 

(1)  Hérard,  Corail   et   Hanot,  De  la  phtisie  pulmont^ire^  2*  édition , 

1888. 
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La  tuberculose  pulmonaire  était  le  champ  principal  de 
discussion  entre  les  unicistes  et  les  dualistes.  En  France, 
la  plupart  des  auteurs  sont  toujours  restés  fidèles  à  l'unité 
de  Laënnec;  les  recherches  anatomiques  de  Thaon  et  de 
Grancher  avaient  confirmé  cette  manière  de  voir.  Au 
dehors,le  dualisme  n'a  été  abandonné  que  sous  l'influence 
des  recherches  expérimentales,  depuis  celles  de  Villemin 
jusqu'à  la  découverte  de  Koch. 

Le  mot  de  tubercule  a  été  conservé,  bien  qu'il  rappelle 
rimportanee  prédominante  qu'on  attribuait  autrefois  à  la 
forme  des  lésions.  Il  a  pris  aujourd'hui  un  sens  plus  large 
et  est  devenu  le  synonyme  usité  de  toute  lésion  tubercu- 
leuse. Les  traits  essentiels  de  la  description  de  Laënnec 
méritent  encore  d'être  respectés  aujourd'hui;  toutefois  il 
nous  parait  inutile  de  trop  multiplier  les  divisions,  et  nous 
nous  contenterons  de  distinguer  trois  variétés  principales 
de  lésions  tuberculeuses  :  la  granulation  grise ^  le  tubercule 
proprement  dit  et  Vinfiltralion  tuberculeuse. 

Granulation  grise.  —  Elle  se  présente  à  ToBil  nu 
sous  la  forme  d'une  petite  nodosité  arrondie,  dont  les 
dimensions  varient,  d'après  Cornil  et  Ranvier,  entre 
1/20®  de  millimètre  et  2à  3  millimètres  de  diamètre, 
volume  qu'elle  atteint  du  reste  rarement.  Les  granu- 
lations grises  sont  ordinairement  nombreuses  et  assez 
régulièrement  distribuées  ;  elles  sont  assez  dures  et  for- 
ment un  relief  notable.  On  les  sent  souvent  assez  bien 
au  toucher,  alors  qu'elles  sont  encore  difficiles  à  voir. 
Très  adhérentes,  elles  ne  se  laissent  pas  énucléer  ;  leur 
tissu  est  ferme,  privé  de  suc.  Demi-transparentes  au 
début,  elles  perdent  rapidement  ce  caractère  pour  pré- 
senter au  centre  un  point  opaque  et  jaunâtre. 

Leur  périphérie  est  habituellement  entourée  d'une 
zone  vascularisée.  Quand  l'inflammation  périphérique 
est  très  vive  et  que  les  granulations  sontconfluentes, 
elles  se  perdent  dans  une  gangue  commune,  et  peuvent 
être  très  difficiles  à  reconnaître. 

Les  nodules  miliaires  de  généralisation  cancéreuse 
sont  parfois  difficiles  à  distinguer  d'une  éruption  de 
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granulations  grises  tuberculeuses,  mais  ils  gardent 
pluslongtempsleurtranapnrenceet  leur  homogénéité; 
des  nodules  cancéreux  déjà  assez  volumineux  sont 
encore  demi- transparents  là  où  des  tubercules  d'égal 
volume  seraient  nettement  caséeux  à  leur  centre. 
De  plus  les  nodules  cancéreux  sont  de  volume  plus 
variable  et  plus  inégal. 

StmctDre.  —  La  structure  histologique  de  la  granu- 
lation grise  répond  le  plus  souvent  à  la  description  clas- 
sique,unpeu  schématique, 
de  ce  qu'on  a   appelé  le 
follicule  luberculeuxéUtnen- 

tuireoa  tubercule  primitif.  ^ 

L'arrangement  réciproque 

et  concentrique   des  élé-  ' 

ments   qui   le  constituent  ^ 

prend  une  signilication 
plus  importante,  et  joue 
un  rôle  encore  plus  grand 
que  les  caractères  propres 

de  ces  éléments  eux-mê-  "fi.lt  J«  °"''""  """"'"™" 
mes.    Au    centre   est   une 
eelluk  géante;  autour  d'elle  ,hfù^j^'.'  f^îSia'î;r'i™bTtra'- 

s'étendent  en  couches  cor-  nairesconjoncliies  delà  périphérie. 

centriques  une  ione  de  cel- 
lules êpi(ltélio(des,et  plus  en  debora  anetonede  cellules 
embryonnaires  (fig.  38). 

Quand  la  fermentation  tuberculeuse  est  poussée 
plus  loin,  elle  arrive  à  la  dégénérescence  vitreuse  ou 
caséeuse  ;  celle-ci  est  beaucoup  plus  nette  et  plus 
accusée  dans  les  formations  plus  volumineuses  que 
nous  décrirons  plus  loin. 

Tout  &  fait  au  début,  le  nodule  infectieux,  alors 
qu'il  est  encore  constitué  par  un  amas  mal  caractérisé 
de  cellules  embryonnaires,  peut  être  richement  vascu- 
larisé  et  contenir  des  vaisseaux  de  nouvelle  forma- 
tion, mais  ce  phénomène  est  de  courte  durée.  Bien- 
12. 
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Ut  au  contraire  les  vaisscatuc  s'oblitèrent  ou  disparais- 
sent. Ordinairement  on  n'en  rencontre  aucun  vestig* 
dans  la  granulation  elle-même,  tandis  que  à  sa  péri- 
phérie on  retrouve  des  vaisseaux  oblitérés.  Leur  lu' 
mière  est  occupée    alors  pai 
un  coagulum  de   ftbrine  gra- 
nuleuse   dans  lequel    on  re- 
marque   une    couronne 
phérique  plus  ou  moins 
e  plètedegIobulesblancs(flg.39). 

Leur  accumulation  à  ce  niveau 
semble  indiquer  que  la  coagu- 
lation  s'est   faite  lentement  el 
'rie  aii  lôisinage  d'on  toher-  *  ^^^  précédée  d'une  stase  San- 
inie((i'aprèsCoriiiieiRin-  guiue  plusoumoinsprolongéc- 
'i")-  Quelques    auteurs    attribueni 

B,  luiniècB  du  vaisseau;  e,  Cette  Oblitération  â  l'endovas- 

conronnt  de  cellules  ondoîhè-   CUtarite,     t    laquelle      ils    foni 
liala.  ou  de  glo&ules  blancs;   j^yg,.    „„  rôle  Capital. 
l,    lissu    tuberculeniL     peu-         ,  _       j  ,,  ,  , 

phérinoe  Aucun     des    éléments    qu 

entrent  dans   la   composition 
d'un  follicule  tuberculeux  élémentaire,  n'est  à  lui  f 
parfaitement  typique  de  celte  lésion  ;  ils  n'en  prêt 
tent  pas  moins  chacun  des  caractères  particuliers. 

La  ione  périphérique  de  cellules  embryonnaires 
constituée  par  de  petites  cellules  rondes,  de  4  à  9  |. 
diamètre,  nombreuses  et  tassées;  leur  noyau  est 
arrondi,  sans  nucléole  ;  il  forme  â  lui  seul  à  peu  prë) 
toute  la  cellule  ;  le  protoplasma  est  très  peu  appa- 
rent, et  ces  cellules  ont  été  souvent  considérées 
comme  des  noyaux  libres. 

Au  milieu  d'elles  existent  un  nombre  très  variable 
suivant  lies  cas  d'éléments  fusiformes,  qui  ne  sont 
autre  chose  que  des  cellules  conjonctives  plus  avan- 
cées en  évolution. 

Ces  cellules  embryonnaires  sont  en  voie  de  prolifé- 
ration active.  Celle-ci,  née  sous  l'influence  directe  du 
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bacille  pathogène,  constitue  le  premier  stade  de  la 
fermentation  ;  on  peut  en  suivre  les  étapes  successive^ 
en  étudiant  la  granulation  de  la  périphérie  au  centre. 
L'accroissement  du  nodule  se  fait  en  effet  par  la  pé- 
riphérie ;  le  noyau  central  est  à  la  fois  la  partie  la  plus 
ancienne  et  la  plus  avancée  en  altération. 

En  dedans  de  la  zone  embryonnaire,  s'étend  une  zone 
de  cellules  épithélioïdes,  et  la  transition  entre  les  deux 
se  fait  ordinairement  par  gradations  assez  rapides. 
Les  cellules  dites  épithélioïdes  sont  des  cellules  plus 
volumineuses  que  les  précédentes  ;  les  noyaux  un  peu 
ovalaires  se  colorent  moins  bien  ;  le  protoplasma  est 
plus  abondant,  déjà  un  peu  granuleux  et  jaunâtre.  Cette 
zone  intermédiaire  fait  quelquefois  défaut;  le  follicule 
peut  se  réduire  à  une  cellule  géante  entourée  immé- 
diatement de  cellules  embryonnaires,  semblables  à 
celles  de  la  zone  d'accroissement. 

Tous  ces  éléments  sont  plongés  dans  une  gangue 
intermédiaire  un  peu  fibrillaire.  Rindfleisch  voyait 
là  un  véritable  tissu  réticulé  analogue  à  celui  des 
ganglions  lymphatiques  ;  cette  assimilation  n'est  nul- 
lement justifiée.  Il  s'agit  en  somme  d'une  substance 
interceliulaire  de  nature  conjonctive,  née  sous  l'in- 
fluence des  cellules  conjonctives  proliférées,  mais 
encore  mal  formée.  Elle  constitue  dans  quelques  cas 
des  linéaments  fibroïdes  ou  franchement  fibreux,  tan- 
dis que  dans  d'autres  elle  est  simplement  coagulée 
par  les  réactifs  en  un  réseau  vaguement  fibrillaire. 

Cellules  géantes.  —  Les  cellules  géantes,  qui  exis- 
tent presque  toujours  au  centre  des  nodules,  se  pré- 
sentent sous  la  forme  de  masses  granuleuses  arron- 
dies, beaucoup  plus  volumineuses  que  les  cellules  les 
plus  grosses,  très  visibles  avec  de  faibles  grossisse- 
ment. Elles  sont  ordinairement  beaucoup  plus  colorées 
que  les  autres  éléments  de  la  granulation,  et  elles  se 
détachent  assez  vivement  sur  le  fond  de  la  coupe. 
Elles  sont  constituées  par  une  substance  granuleuse 
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f[ue  le  picrocarmin  colore  en  jaune  orangé,  tandis  que 
es  noyaux  s'imprègnent  vivement  en  rouge  par  le 
carmin.  Ceux-ci  sont  toujours  nombreux,  disposés 
assez  régulièrement  à  la  périphérie  de  l'élément, 
tantôt  en  une  rangée  circulaire  complète,  tantôt  réu- 
nis sous  forme  de  croissant.  Ils  sont  ovalaires  et  nu- 
cléoles quand  ils  sont  bien  formés;  plus  confus, 
homogènes  et  allongés  quand  leur  division  est  plus 
récente. 

Sur  les  coupes,  ces  cellules  paraissent  limitées  par 
un  bord  assez  net,  et  parfois  même  sont  séparées  des 
tissus  ambiants  par  un  petit  espace  annulaire.  Quand 
les  tissus  ont  été  dissociés  après  macération  dans 
l'alcool  au  tiers,  ces  cellules  présentent  au  contraire 
des  prolongements  rameux  (fig.  40). 


Origine.  —  Le  mode  de  formation  des  cellules  géantes 
a  été  l'objet  de  nombreuses  discussions  ;  la  plupart 
des  auteurs  tranchent  la  difficulté  en  admettant  qu'il 
est  très  variable. 

Les  opinions  émises  sont  très  nombreuses  et  nous 
ne  pouvons  citer  que  les  principales  ;  on  peut  tes 
ranger  en  deux  grandes  catégories  :  les  uns  attribuent 
les  cellules  géantes  à  la  confluence  et  au  fusionne- 
ment d'un  certain  nombre  de  cellules;  les  autres 
admettent  au  contraire  qu'il  s'agit  de  cellules  dont  les 
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noyaux  ont  proliféré  activement  et  dans  lesquelles  la 
division  parallèle  du  protoplasma  a  fait  défaut. 

Les  éléments  qui  pourraient  confluer  et  se  fusionner 
pour  donner  naissance  à  des  cellules  géantes  seraient, 
d'après  Cohnheim,  les  leucocytes  ;  d'après  Arnold,  les 
cellules  épithéliales  de  certaines  glandes,  les  cellules 
endothéliales  des  séreuses  et  des  petits  vaisseaux  ; 
d'après  la  plupart  des  auteurs,  les  cellules  les  plus 
diverses. 

Cornil  et  Ranvier  avaient  considéré  d'abord  les  cel- 
lules géantes  comme  des  bouchons  fîbrineux  formés 
dans  l'intérieur  des  vaisseaux;  dans  cette  manière  de 
voir  les  noyaux  périphériques  ne  seraient  autres  que 
ceux  des  cellules  endothéliales  fusionnées. 

D'autres  auteurs,  tout  en  admettant  l'origine  intra- 
vasculaire,  pensent  que  le  centre  granuleux  est  formé 
par  des  leucocytes  chargés  de  bacilles,  fusionnés 
entre  eux,  et  réunis  avec  les  éléments  endothéliaux 
périphériques  qui  fourniraient  les  noyaux. 

Mallassez  et  Monod  y  voient  au  contraire  des  cellu*- 
les  à  noyaux  multiples,  analogues  à  certains  éléments 
normaux,  aux  médullocèles  et  aux  cellules  vasoforma- 
tives.  Il  s'agit  sans  doute  en  effet  de  cellules  à  noyaux 
multipleSy  mais  il  n'y  a  pas  lieu  de  les  rapprocher  d'au- 
.  cun  élément  normal  et  leur  mécanisme  de  production 
est  essentiellement  pathologique. 

Pour  Weigert,  la  cellule  géante  résulte  d'une  irrita- 
tion cellulaire  spéciale  qui  se  traduit  à  la  fois  par  la 
formation  nouvelle  de  noyaux  et  par  la  nécrose  de  la 
partie  centrale.  On  peut  préciser  davantage;  les  cel- 
lules géantes  sont  en  réalité  des  cellules  fermentées  sous 
l'influence  du  microlie  pathogène,  suivant  un  mode 
dégénératif  très  particulier.  On  rencontre  ordinairement 
dans  leur  intérieur  un  nombre  plus  ou  moins  consi- 
dérable de  bacilles  pathogènes;  Baumgarten  va  même 
jusqu'à  subordonner  toutes  les  modifications  qu'elles 
présentent  au  nombre  des  bacilles  qu'elles  contiennent. 
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Signification,  —  Quoi  qu'il  en  soit  de  leur  mode  de 
formation,  les  cellules  géantes  prennent  une  grande 
importance  dans  l'anatomie  pathologique  des  lésions  tu- 
berculeuses. Pour  Wagner  et  pour  Charcot,  elles  consti- 
tuent toujours  le  centre  de  figure  du  follicule  tubercu- 
leux, et  dans  les  follicules  composés  on  pourrait  admettre 
autant  de  tubercules  élémentaires  qu'il  y  a  de  ce^u- 
les  géantes.  Cette  manière  de  voir  n'est  pas  absolu- 
ment rigoureuse.  Le  nombre  des  cellules  géantes  varie 
beaucoup  suivant  les  formes  de  la  tuberculose. 

Il  est  encore  moins  exact  de  dire,  comme  on  l'a 
soutenu  pendant  longtemps,  que  la  cellule  géante  est 
un  élément  caractéristique  des  lésions  tuberculeuses. 
On  la  rencontre  dans  d'autres  lésions  infectieuses  et 
en  particulier  dans  la  syphilis.  Nous  avons  déjà  dit 
que  les  cellules  à  noyaux  multiples  de  certaines  formes 
d'épulis  nous  paraissent  être  des  cellules  géantes  infec- 
tieuses, indépendantes  d'ailleurs  de  la  tuberculose. 

Laulanié  (1),  qui  a  bien  étudié  les  diverses  variétés 
de  cellules  géantes,  a  montré  depuis  longtemps  qu'el- 
les peuvent  se  développer  autour  de  corps  étrangers 
simplement  irritatifs.  Les  cellules  géantes  des  diverses 
origines  ne  sont  pas  sans  doute  absolument  identi- 
ques, mais  leurs  différences  précises  n'ont  pas  encore 
été  suffisamment  étudiées. 

Tubercules  proprement  dits.  —  Plus  volumineux 
que  les  plus  grosses  granulations  grises,  ils  sont 
essentiellement  constitués  par  la  juxtaposition  et  la 
fusion  en  une  granulation  unique  et  plus  volumineuse 
d'un  certain  nombre  de  follicules  tuberculeux  élé- 
mentaires (voir  fig.  89}.  Le  centre  est  occupé  par  une 
masse  caséeuse  ;  la  périphérie  est  constituée  par  des 
cellules  embryonnaires  absolument  identiques  à  celles 
de  la  zone  externe  du  follicule  élémentaire.  Dans  la 
zone  moyenne  on  trouve  des  cellules  géantes  disposées 

(1)  Laulanié^be%  cellules  géantes.  Thèse  deLyon^  1888. 
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en  couronne  plus  ou  moins  régulière  autour  du  centre 
dégénéré;  chacune  d'elles  peut  être  entourée  par 
une  petite  zone  de  cellules  épithélioïdes.  11  arrive  sou- 
>ent  que  Tune  d'entre  elles  est  en  partie  atteinte  par 
la  caséification  et  paraît  sur  le  point  d'être  complète- 
ment englobée. 

Ces  follicules  complexes  se  distinguent  des  folli- 
cules élémentaires  simplement  juxtaposés;  cette 
agglomération  possède  ime  certaine  individualité  :  la 
caséification  porte  sur  l'ensemble  de  la  lésion;  elle 
procède  de  son  centre  à  sa  périphérie,  au  lieu  d'ap- 
paraître isolément  sur  chaque  follicule  élémentaire. 
La  caséification  centrale  est  l'aboutissant  normal  de 
la  fernïentation  tuberculeuse. 

Fermentation  vitreuse.  —  Grancher  a  donné  une 
description  précise  des  premiers  stades  de  cette  caséi- 
fication qu'il  désigne  sous  le  nom  de  dégénérescence 
vitreuse.  Le  protoplasma  cellulaire  devient  homogène 
et  clair;  les  cellules  perdent  leurs  limites;  elles  se 
soudent  en  une  masse  compacte  et  cohérente,  mais 
friable  et  parsemée  de  craquelures  lui  donnant  l'aspect 
d'une  mosaïque  irrégulière.  Cette  substance  vitreuse, 
un  peu  miroitante,  rappelle  l'aspect  de  la  substance 
amyloïde,  mais  elle  n'en  présente  pas  les  réactions 
spéciales.EUe  est  remarquable  par  sa  sécheresse,  son 
éclat  et  sa  cohésion. 

Les  noyaux  se  détruisent  assez  rapidement,  mais 
seulement  après  le  protoplasma.  Sur  les  préparations 
ordinaires,  colorées  au  picrocarmin,  on  aperçoit  en- 
core au  milieu  de  la  substance  caséeuse  quelques 
points  rouges  disséminés,  derniers  vestiges  des 
noyaux.  La  masse  vitreuse  ne  se  colore  que  lentement 
et  difficilement,  quand  la  coloration  au  carmin  a 
été  poursuivie  pendant  plusieurs  heures. 

Caséification.  —  L'aspect  décrit  par  Grancher  fait 
bientôt  place  à  une  substance  plus  nettement  granu- 
leuse dans  laquelle  on  ne  distingue  plus  aucun  dé- 
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tail  du  tissu  primitif.  Plus  tard  cette  substance  se 
ramollît  et  forme  une  bouillie  granuleuse,  à  laquelle 
la  caséification  doit  son  nom.  A  ce  stade  la  fermen- 
tation tuberculeuse  est  moins  caractéristique;  elle 
présente  de  grandes  ressemblances  avec  les  transfor- 
mations caséeuses  des  lésions  les  plus  diverses. 

Pendant  longtemps  on  s'est  contenté  d'attribuer  la  caséi- 
ilcation  à  roblitération  des  vaisseaux.  Virchow  avait  dit 
avec  plus  de  raison  que  la  granulation  tuberculeuse  est 
une  néaplasie  pauvre  et  misémhle  dès  le  début,  dont  les 
éléments  portent  en  eux  le  germe  de  leur  mort  prochaine. 
Cette  transformation  caséeuse  est  purement  et  simplement 
fonction  du  bacille  tuberculeux  ;  elle  forme  le  résidu  solide 
de  la  fermentation  spéciale  du  protoplasma  cellulaire.  11 
est  possible  toutefois  que  cette  interprétation  ne  soit  réel- 
lement applicable  qu'aux  premiers  stades  de  la  caséifica- 
tion, et  que  l'évolution  ultérieure  de  la  lésion  soit  placée 
sous  la  dépendance  de  parasites  scondaires. 

Le  ramollissement  consécutif  est  incomplèment  expliqué  ; 
Hindfleisch  pense  que  les  matières  albuminoldes,  d'abord 
insolubles,  deviennent  plus  tard  solubles  et  attirent  à  elles 
l'eau  des  parties  voisines. 

Infiltration  tuberculeuse.  —  On  désigne  sous  ce 
nom  depuis  Laënnec  les  lésions  tuberculeuses  qui  au 
lieu  de  se  présenter  sous  la  forme  nodulaire,  comme 
les  deux  variétés  précédentes,  s'étendent  en  nappes 
diffuses  au  milieu  des  tissus.  On  y  voit  aujourd'hui 
des  granulations  confluentes,  très  rapprocnées,  et 
réunies  dans  une  même  gangue  de  tissu  embryon- 
naire. L'oblitération  des  vaisseaux  des  granulations 
s'étend  aux  vaisseaux  du  tissu  intercalaire;  de  là  la 
fusion  de  toutes  les  granulations  en  une  masse  ané- 
mique unique.  Toute  cette  masse  devient  uniformé- 
ment opaque  et  se  ramollit. 

L'infiltration  est  fl^rise  ou  Jaune,  suivant  que  le 
stade  de  la  fermentation  correspond  à  celui  des  gra- 
nulations grises  ou  à  celui  des  tubercules  caséeux. 
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Pour  les  uns  les  granulations  sont  soudées  par  un 
tissu  inflammatoire  périphérique  banal,  se  caséifian 
secondairement  par  le  fait  des  oblitérations  vascu- 
laires  ;  pour  les  autres  les  lésions  intercalaires  sont 
tuberculeuses  et  spécifiques,  au  même  titre  que  les 
granulations  elles-mêmes. 

Terminaisons.  —  Les  inflammations  tuberculeuses 
sont  essentiellement  destructives;  les  masses  caséeuses 
parviennent  habituellement  à  s'ouvrir  dans  les  con- 
duits tubulés  qui  sillonnent  les  divers  organes  ;  elles 
se  vident  alors  au  dehors,  et  la  lésion  aboutit  à  des 
ulcérations  et  à  des  cavernes.  A  partir  de  ce  mo- 
ment, ces  foyers,  en  communication  avec  Textérieur, 
deviennent  le  siège  de  germinations  parasitaires  secon- 
daires qui  rendent  leur  étude  plus  complexe  qu'on 
ne  pourrait  le  penser  au  premier  abord. 

Le  processus  n'est  pas  toujours  aussi  destructeur,  il 
peut  s'arrêter  dans  sa  marche;  il  aboutit  alors  à  des 
formations  particulières,  un  peu  différentes  entre  elles 
suivant  les  étapes  où  s'arrête  la  lésion.  Des  tubercules 
caséifiés  peuvent  s'enkyster,  se  résorber  en  partie  ou  se 
calcifier  (tubercnles  stationnaires  de  Gharcot). 

Dans  quelques  cas  des  tubercules  crus  n'arrivent 
pas  au  ramollissement,  et  persistent  sans  se  modifier  au 
milieu  des  tissus  (tubercnles  de  gnérison  de  Gruvei- 
Ihier).  Enfin,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  ils  se 
transforment  en  blocs  plus  ou  moins  denses  de  tissu 
fibreux  (granulations  fibreuses  de  Bayle),  dans  les- 
quels on  ne  retrouve  plus  que  des  vestiges  de  la  ma- 
tière caséeuse  initiale;  de  plus  les  vaisseaux  réappa- 
raissent à  la  périphérie  des  granulations  fibreuses. 

On  exprime  quelquefois  cette  successioa  évolutive  en 
distinguant  trois  stades  dans  l'évolution  des  tubercules,  un 
stade  embryonnaire,  un  stade  adulte  de  caséification  et  un 
stade  fibreux.  Grancher  a  exprimé  le  même  fait  en  disant 
que  le  tubercule  avait  une  double  tendance  fibro^aséeuse 

Bard.  1 3 
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L'èTolntion  fibreuse  ne  saurait  être  considérée  comme 
un  stade  de  la  fermentation  tul>erculeu8e,  elle  n*apparait 
que  quand  cette  dernière  s'arrête  ou  a  été  vaincue.  Elle 
a'appartient  d'ailleurs  qu'aux  granulations  tuberculeuses 
qui  se  sont  développées  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  ; 
elle  n'est  ici  qu'un  cas  particulier  d'une  loi  générale  sur 
laquelle  nous  avons  déjà  insisté.  Les  cellules  conjonctives 
embryonnaires,  proliférées  sous  Tinfluence  du  parasite  tu- 
berculeux, poursuivent  leur  évolution  normale  et  construi- 
sent du  tissu  conjonctif  quand  elles  ont  pu  survivre  et 
échapper  à  la  fermentation.  Il  n'est  pas  plus  juste  de  dire 
que  le  tubercule  a  une  double  tendance  fibro-caséeuse  qu'il 
ne  le  serait  de  dire,  par  exemple,  que  l'ostéomyélite  a  une 
double  tendance  ostéo-purulente. 

L'enkystement  est  un  phénomène  différent  qui  peut  ap- 
partenir à  toutes  les  granulations,  comme  à  tous  les  corps 
étrangers. 

Siège  des  tubercules.  —  Il  ne  faut  pas  confondre  la 
distribution  topographigue  des  tubercules,  avec  leur 
localisation  cellulaire, 

Distribation  topographique.  —  Avec  Andral  et 
Virchow  on  a  admis  pendant  longtemps  que  le  tuber- 
cule provenait  toujours  du  tissu  cellulo-vasculaire.  Au 
sein  des  tissus  vasculaires,  on  le  faisait  naître  surtout 
autour  des  vaisseaux,  aux  dépens  de  leur  membrane 
adventice.  Vulpian  avait  rencontré  la  granulation  dans 
des  membranes  non  vasculaires,  mais  le  fait  passait 
pour  une  exception  absolument  rare.  Les  recherches 
ultérieures  ont  confirmé  cette  prédilection  des  tuber- 
cules pour  les  vaisseaux,  mais  en  montrant  qu'elle 
n'était  pas  exclusive. 

Les  tubercules  affectent  un  rapport  intime  avec  tous 
les  conduits  tubulés  servant,  dans  les  tissus  et  dans  les 
parenchymes,  soit  à  l'irrigation  sanguine  ou  lympha- 
tique, soit  à  la  fonction.  Le  néoplasme  tuberculeux  se 
greffe  sur  leurs  parois  à  la  manière  d'une  plante  para- 
site sur  le  tronc  d'un  arbre  (1). 

(i)EIérard,  Corail  et  Hanot,  he,  eit. 
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liocallsation  cellulaire.  —  Virchow  faisait  pro- 
venir les  cellules  embryonnaires  des  tubercules  du 
tissu  conjonctif  seul.  Cette  opinion  exclusive  n*est  plus 
admise  aujourd'hui.  Cornil  et  Ranvier  déclarent  que 
les  granulations  tuberculeuses  semblent  se  former  aux 
dépens  d'éléments  d'origines  très  différentes  ;  ils  citent 
les  cellules  connectives,  la  moelle  osseuse,  les  cellules 
lymphatiques  et  épithéliales.  Hérard,  Gomil  et  Hanot 
vont  plus  loin  :  ils  pensent  que  le  tubercule  peut  se 
développer  dans  toutes  les  cellules  de  l'organisme, 
composées  de  protoplasma  et  de  noyaux,  entrant  dans 
la  composition  de  tous  les  tissus. 

Pour  arriver  ainsi  à  admettre  que  le  tubercule  peut  frap- 
per tous  les  tissus,  il  a  fallu  réunir  dans  une  étude  com- 
mune les  tuberculoses  de  tous  les  organes,  malgré  la  di- 
versité certaine  de  leurs  allures  et  de  leur  signification 
clinique.  Dans  Fétat  actuel  de  la  science,  l'unité  de  la 
tuberculose  est  une  sorte  de  dogme  contre  lequel  y  a 
quelque  témérité  à  élever  le  moindre  doute. 

La  découverte  du  bacille  de  Koch  a  réalisé  cette  entente 
unanime.  Malassez  et  Vignal  ont  bien  décrit  des  cas  dans 
lesquels  le  bacille  était  remplacé  par  des  amas  zoogléiques, 
mais  ils  n'ont  cherché  à  donner  aucun  caractère  anatomi- 
que  différentiel  de  ces  deux  formes  ;  bien  plus,  ils  se  sont 
empressés  eux-mêmes  de  déclarer  que  les  zoogiées  n'étaient 
probablement  qu'une  forme  spéciale  du  même  organisme 
pathogène. 

On  admet  il  est  vrai  l'existence  de  lésions  anatomiques 
capables  de  simuler  la  tuberculose,  mais  on  se  garde  de 
les  confondre  avec  elle;  on  en  fait  des  pseudo-tuberculoses. 
Jusqu'à  ces  derniers  temps,  ces  pseudo-tuberculoses  parais- 
saient être  toutes  liées  à  des  causes  irritantes  simples  ;  on 
invoquait  pour  les  distinguer  de  la  tuberculose  vraie 
non  seulement  la  recherche  du  bacille  spécifique,  mais 
encore  leur  non  transmissibilité  par  les  inoculations  en 
série.  Tout  récemment  on  a  parlé  de  pseudo-tuberculoses 
de  cause  microbienne,  mais  l'unité  de  la  tuberculose  n'en 
este  pas  moins  universellement  admise. 

En  1884,  Cornil  et  Ranvier  écrivaient  encore  :  «  Il  est  pos- 
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sible  que  la  maladie  que  l'on  déeigae  aujourd'hui  sous  le 
nom  de  tuberculose  ne  soit  pas  une  seule  maladie,  mais 
plusieurs  maladies  voisines,  que  la  science  apprendra  peut- 
être  un  jour  à  distinguer  les  unes  des  autres  »  ;  en  1888, 
Hérard,  Cornil  et  Hanot,  déclarent  que  la  découverte  du 
bacille  de  Koch  ne  permet  môme  plus  de  poser  la  question 
de  la  dualité  de  la  tuberculose. 

Pour  notre  part,  malgré  les  résultats  en  apparence  si 
concordants  des  recherches  expérimentales,  en  restant  sur 
le  terrain  des  constatations  cliniques  et  anatomo-patholo- 
giques,  nous  ne  pouvons  plus  admettre  cette  unité;  nous 
reviendrons  sur  ce  point  en  étudiant  la  tuberculose  pulmo- 
naire. 

On  ne  saurait  s'étonner  de  cette  manière  de  voir  après 
ce  que  nous  avons  dit  des  caractères  généraux  des  lésions 
de  cause  microbienne.  Nous  avons  pu  constater  que,  sui- 
vant les  cas,  les  granulations  tuberculeuses  peuvent  pro- 
venir &' espèces  cellulaires  diverses^  et  ce  fait  nous  a  conduit 
à  penser  que  les  microbes  pathogènes  de  la  tuberculose 
devaient  être  multiples.  Pour  nous  il  n'y  a  pas  plus  une 
tuberculose  unique,  qu'il  n'y  a  une  suppuration  unique  ; 
mais  nous  ne  pouvons  entrer  dans  de  longs  développements 
sur  ce  point,  cette  discussion  nous  entraînerait  en  dehors 
des  limites  de  ce  précis. 

Cette  manière  de  voir  n'est  pas  aussi  inconciliable  qu'elle 
le  parait  au  premier  abord  avec  la  présence  habituelle  du 
bacille  de  Koch  dans  les  lésions  tuberculeuses.  Sans  même 
invoquer  les  cas  négatifs  encore  assez  nombreux  qui  pour- 
raient faire  penser  que  sa  présence  n'est  pas  absolument 
constante,  on  peut  supposer  que  ce  bacille  est  simplement 
un  parasite  secondaire,  déterminant  par  exemple  la  caséifi- 
cation,  ne  pouvant  se  développer  que  sur  la  matière  vi- 
treuse des  fermentations  tuberculeuses,  mais  commun  à 
toutes  leurs  variétés  et  leur  constituant  une  sorte  de  flore 
spéciale. 

On  peut  aussi  se  demander,  et  peut-être  avec  plus  de 
raison,  si  l'on  n'a  pas  pris  pour  un  parasite  unique  des 
bacilles  similaires  dont  on  ne  sait  pas  encore  distinguer  les 
variétés. 


CHAPITRE  IV 
Syphilis. 

La  syphilis  a  une  existence  nosologique  bien  définie  et 
une  unité  incontestable.  Le  microbe  pathogène  dont  elle 
dérive  porte  sou  action  fermentative  sur  le  tissu  conjonc- 
tif  ;  c^est  à  lui  qu'il  s'attaque  dans  toutes  ses  phases,  mais, 
fait  remarquable  et  que  nous  rencontrons  ici  pour  la  pre- 
mière fois,  il  le  frappe  difTéremmeot  suivant  ses  périodes. 
La  fermentation  gommeuse  des  nodules  tertiaires  est  la 
lésion  anatomique  la  plus  caractéristique  de  la  syphilis, 
mais  elle  ne  se  retrouve  ni  dans  le  chancre  initial  ni  dans 
les  lésions  secondaires  de  la  même  maladie. 

Les  liens  étroits  qui  unissent,  d'après  nous,  le  microbe 
ferment,  le  protoplasma  cellulaire  et  le  mode  fermeutatif 
paraissent  ici  mis  en  défaut;  l'exception  à  la  loi  générale 
n'est  cependant  qu'apparente,  et  l'histoire  de  la  syphilis 
apporte  au  contraire  une  confirmation  puissante  à  notre  ma- 
nière de  voir.  11  suffit  pour  cela  de  remarquer  que  ces  diffé- 
rences dans  la  fermentation  syphilitique  correspondent 
précisément  à  de  profondes  modifications  biologiques  dn 
parasite  considéré.  La  meilleure  preuve  en  est  dans  ce  fait 
clinique  aujourd'hui  incontesté,  que  la  syphilis  gommeuse 
a  cessé  d'être  contagieuse,  tandis  que  la  fermentation 
conjonctive,  différente,  moins  destructive,  des  premières 
poussées,  correspond  à  la  phase  inoculable  de  la  maladie. 

Il  nous  est  impossible  de  donner  ici  une  description 
détaillée  des  diverses  lésions  qui  relèvent  de  la  syphilis, 
nous  devons  nous  contenter  de  quelques  détails  sommaires, 
et  d'une  sorte  d'aperçu  général. 

LÉSION  PRIMITIVE.  —  Le  chancre  induré,  sclérose 
initiale  des  Allemands,  présente  une  structure  parti- 
culière. Il  est  constitué  par  une  infiltration  abondante, 
dans  les  mailles  du  tissu  dermique,  de  petites  cellules 
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embryonnaires  du  type  conjonctif.  Ces  cellules  sont 
pour  la  plupart  petites,  rondes,  sans  protoplasma 
apparent.  Quelques-unes  plus  volumineuses  prennent 
un  aspect  épithélioïde  ;  d'autres  plus  rares  vont  jusqu'à 
former  des  cellules  géantes.  Ces  dernières  sont  relati- 
vement petites,  leurs  noyaux  sont  peu  nombreux!, 
elles  ne  présentent  pas  la  fermentation  avancée  des 
cellules  géantes  tuberculeuses.  Ces  cellules  embryon- 
naires sont  très  nombreuses,  elles  déterminent  la  ré- 
sorption atrophique  des  fibres  conjonctives,  ou  rem- 
plissent exactement  tous  leurs  interstices,  de  là  la 
sensation  spéciale  de  dureté  de  cette  lésion.  Les  vais- 
seaux restent  perméables  ;  souvent  leurs  parois  hyper- 
trophiées rétrécissent  leur  lumière  sans  l'oblitérer. 

La  fermentation  est  peu  profonde  dans  ces  cellules 
proliférées  ;  celles  qui  échappent  à  la  mort,  poursuivant 
leurs  étapes  évolutives,  arrivent  à  constituer  un  tissu 
fibreux  surabondant  ;  cette  induration  secondaire  par 
sclérose  fait  suite  à  l'induration  primitive  par  infiltration 
et  dure  beaucoup  plus  longtemps  qu'elle. 

Lésions  secondaires.  —  Les  lésions  ultérieures, 
secondaires,  présentent  un  type  fermentatif  analogue, 
encore  moins  accusé  ;  elles  portent  également  sur  le 
tissu  conjonctif  dense,  de  préférence  sur  le  derme  de 
la  peau  ou  des  muqueuses  et  sur  le  périoste. 

La  prolifération  cellulaire  est  plus  faible^  Tinfiltra- 
tion  des  tissus  par  les  cellules  embryonnaires  dans  les 
papilles  dermiques  est  beaucoup  moins  dense  que  dans 
le  chancre  induré.  En  même  temps  la  fermentation  y 
parait  moins  puissante  ;  les  formes  cellulaires  rondes 
existent  à  peu  près  seules;  il  n'y  a  plus  guère  de 
cellules  épithélioïdes,  plus  du  tout  de  cellules  géantes. 
Par  contre,  à  ce  stade,  apparaît  une  lésion  réaction- 
nelle  qui  prend  une  importance  capitale  et  qui 
commande  l'aspect  macroscopique  de  la  lésion;  bien 
que  la  fermentation  porte  encore  sur  le  tissu 
conjonctif,  elle  détermine  surtout  une  hypertrophie 
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eonniUrablt  des  cellulea  ndjacentes.   Sur  U  peau  ou 
sur  les  muqueuse*  du  type  cutané,  au-dessuB  de  la  zone 
inflltrée  des  papilles  dermiques,  les  ceuchet  ipider- 
miquet  présenlent  un  épais- 
si ssement    hyper  trophique 
énorme;  de  fà  l'aspect  par- 
ticulier   des    condylomes 
■ypbilltiqneB  et  des  pla- 
ques mnqaenMS  (fig.41]. 
Dans  les  os  la  même  in~ 
fluence  hypertrophique  se 
retrouTe;liLetledonne  nais- 
sance tantôt  k  des  produc- 
tions superllcielles,  à  des  kb  «i    _  o    d  I 
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■jpbilitiq». 


processus    d'osUIto  eou- 

denMiDta,  qui  rétrécit  les       p.  pipill*»  inniiréMdeeeilBlM 

canaux  de  Havers,  et  par-    *™'*t'>""»'"»;  ""i  Jffp"  ""- 

,  .  ,11         ■  11    ■  quBui  Irtf  hjpertrophw;  e.  cou- 

fois  peut  aller  jusquà  les    theinaitré«  déléMiiii«;e,CQodie 
oblitérer  et  à  déterminer  de    cornée  d«ii  lurfica. 
la  nécrote. 

Dans  les  vaâseaux  cette  hypertrophie  porte  surtout 
sur  la  tunique  interne, et  Vendartérite  oblitérante  syphi- 
litique peut  déterminer  secondairement  des  lésions 
nécro biotiques  graves  par  elles-mêmes. 

Lésions  TBRTiAniBs.  —  A  la  période  tertiaire  la  sy- 
philis donne  naissance  aux  gommea.  Ces  lésions  pré- 
sentent une  marche  très  différente  de  celles  que  nous 
venons  de .  décrire.  C'est  encore  le  tissu  conjonctif 
qu'elles  frappent,  mais  plus  souvent  le  tissu  conjonctif 
lâche  que  le  tissu  conjonctil  dense.  Ou  les  trouve  dans 
le  tissu  eeltulairt  des  espaces  sous-cutanés,  dans  celui 
des  espaces  interstitiels  des  organes  viscéraux,  etc., 
Elles  présentent  une  fréquence  toute  spéciale  au  voi>- 
sinage  des  vaineaux,  dans  le  tissu  conjonctif  ambiant, 
dans  la  gaine  adventice,  et  jusque  dans  les  couches 
cooneclives  de  l'endartère. 
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Ces  lésions  sont  ordinairement  nodulali^a,  elles 
se  présentent  sous  forme  de  tumeurs;  souvent  aussi 
elles  donnent  naissance  à  des  Infiltrations  plus  ou 
moins  étendues.  La  fermentation  qui  les  caractérise 
est  profonde  et  destructive;  par  contre  elle  n'exerce 
plus  autour  d'elle  qu'une  in/tw-nce  alrophiqMe. 

Les  gommes  sont  en  général  de  petites  tumeurs 
d'un  volume  variable,  sans  limites  nettes,  perdues  dons 
les  tissus  ambiants  dont  on  ne  peut  pas  les  énu- 
cléer;  elles  forment  ordinairement  une  légère  saillie. 
Leur  tissu  est  ferme,  sei;  et  privé  de  suc;  grisâtre 
dans  les  périodes  initiales,  il  prend,  quand  la  fermen- 
tation est  bien  caractérisée,  une  coloration  jaune  clair, 
souvent  même  jaune  soufre.  Dans  quelques  cas,  sur- 
tout dans  les  gommes  superficielles,  le  contenu  est 
moins  dense,  muqueux  ou  gommeuz,  souvent  assez 
liquide  pour  que  la  tumeur  soit  tluctuonte. 

Stractare.  —  Au  microscope,  on  constate  que  les 
gommes  sont  constituées  par 
la  juxtaposition  de  nodules 
arrondis,  ordinairement  assez 
petits,  de  1  quinzième  à  1. 
dixième  de  millimètre  en 
moyenne  d'après  Cornil  et 
Ranvier,  présentant  une  struc- 
ture bien  dénnie  (dg.  t2). 
'  La  périphérie  est  constituée 

par  du  tissu  conjonctif  adulle 
''"'S**-",''"""'  enkystant;  en  dedans  de  celte 

11  nue.  couche  existe  une  zone,  plua 

i.iam  eoaiaaeXiS  périphé-  OU  moins  épaissc  Suivant  le 
™ioB;e,  cincha  d«  cslluiu  degré  d'activité  de  la  lésion, 
*r  ™iirf"™n'^'"''''""^rr'  composée  de  petites  wltuUi 
gômmeii».''  '""  '  "'  ""  "  embryonnairet  conjonctives , 
rondes, sans  protoplasma,  qui 
se  perdent  peu  à  peu  dans  la  masse  eentraû  profondé- 
ment dégénérée.  Elles  ne  forment  pas  decellules.épi- 
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thélioîdes  ni  de  cellules  géantes, ou  tout  au  moins  ces 
éléments  sont  extrêmement  rares;  les  cellules  con- 
jonctives proliférées  ont,  en  somme,  subi  une  fermen- 
tation caséeuse  d'un  type  spécial . 

Sur  la  zone  limite,  en  allant  de  la  périphérie  au 
centre,  les  noyattx  se  colorent  de  moins  en  moins  ; 
plus  loin,  on  en  trouve  qui  ont  conservé  leurs  con- 
tours, mais  qui  se  montrent  en  jaune  clair,  et  que  le 
carmin  ne  touche  plus;  enAn,  ils  disparaissent  tout  & 
fait.  Déjà  les  cellules  se  sont  toutes  fusionnées,  comme 
fondues,  en  une  masse  homogène,  plus  sèche,  plus 
jaune,  à  grains  plus  fins  que  la  masse  vitreuse  du  tu- 
hercule.  Au  milieu  de  cette  masse  caséeuse,  on  cons- 
tate, d'après  Malassez,  de  petits  corps  arrondis  très 
réfringents,  réfractaires  au  carmin,  mais  bien  colorés 
par  la  purpurine,  et  qui  n'existeraient  jamais  ailleurs. 

Les  gommes  restent  très  vascularisé>es  pendant  toute 
la  période  de  leur  développement;  les  vaisseaux  pénè- 
trent à  leur  périphérie,  ils  peuvent  même  atteindre 
leur  centre  et  s'y  ramifier.  Dans  les  périodes  ulté- 
rieures ils  peuvent  s'oblitérer;  le  sang  coagulé  dans 
leur  intérieur  donne  alors,  à  leurs  surfaces  de  section, 
un  aspect  semblable  à  celui  des  cellules  géantes.  Ces 
oblitérations  vasculaires  sont  d'ailleurs  tardives  ;  elles 
n'exercent  aucune  infiuence  sur  l'évolution  du  contenu 
de  la  gomme,  dont  la  destruction  précoce  est  le  fait  de 
la  fermentation  elle-même. 

Terminaisons.  —  Les  gommes  présentent  une  ten- 
dance assez  marquée  à  la  giLérisoriy  même  spontanée  ; 
elles  se  résorbent  rapidement  sous  l'infiuence  du 
traitement  spécifique.  Le  contenu  caséeux  se  dessèche 
et  se  réduit  ;  la  décomposition  de  la  graisse  qu'il  con- 
tient donne  naissance  à  la  formation  de  cristaux 
d'acide  stéarique  ;  ces  détritus  se  retrouvent  souvent 
calcifiés^  perdus  au  sein  d'un  tissu  fibreux  dense,  lar- 
dacé,  peu  vasculaire. 

Les  gommes  isolées  ou  agglomérées  en  foyers  peu- 

13. 
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vent  atteindre  parfois  un  volume  assez  considérable 
le  tissu  cicatriciel  qui  les  remplace  après  leur  résorp- 
tion présente  des  dimensions  beaucoup  moindres  ;  de 
là  naissent  des  déformations  macroscopiques  souvent 
considérables  des  organes  qui  en  ont  été  le  siège. 

Les  infiltrations  gommeuses  aboutissent  à  des  scU^ 
roses  diffuses  plus  ou  moins  considérables.  On  renctmtre 
souvent  un  mélange  en  proportions  variables  de  lésions 
scléreuses  et  de  foyers  gommeux  ;  ces  deux  ordres  de 
lésions  se  trouvent  constamment  associées  dans  les 
lésions  syphilitiques  anciennes,  surtout  chez  les  ma- 
lades qui  ont  été  soumis  au  traitement  spécifique. 

Nous  consacrerons  par  la  suite  des  descriptions 
spéciales  aux  lésions  syphilitiques  les  plus  importantes 
des  principaux  organes  viscéraux. 


DEUXIEME  PARTIE 

anâtomie  pathologique  spéciale 


PREMIÈRE  SECTION 

SYSTÈME  LYMPHATIQUE. 


CHAPITRE  PREMIER 
Séreuses. 

I.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

I.  —  Épaississements  hypertrophiques.  —  Les  se"- 
reuses,  qui  à  Tétat  normal  sont  transparentes  et  d'une 
épaisseurà  peine  appréciable,  présentent  assez  souvent 
à  Tétat  pathologique  desplaques  plus  ou  moins  étendues 
d'épaississement  et  d'hypertrophie.  A  leur  niveau  la 
séreuse  est  opaque,  légèrement  surélevée;  sa  consis- 
tance est  augmentée,  sans  que  pour  cela  sa  surface 
ait  perdu  son  aspect  lisse  habituel.  Ces  plaques  peuvent 
être  localisées,  ou  envahir  toute  l'étendue  d'une 
même  séreuse. 

Quand  elles  sont  localisées  sous  forme  de  plaques, 
ces  lésions  sont  habituellement  le  fait  de  frottements 
exagérés.  Quand  elles  s'étendent  sur  de  larges  sur- 
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faces,  elles  résultent  tantôt  d'inflammations  de  Torgane 
sur  lequel  elles  siègent,  tantôt  d'épanchements  passifs 
dans  la  cavité  séreuse,  dépendant  eux-mêmes,  le  plus 
souvent,  de  troubles  circulatoires.  «La  surface  de  la  sé- 
reuse ainsi  épaissie  se  prête  mal  aux  phénomènes 
d'absorption,  et  la  sclérose,  d'abord  secondaire  àTépan- 
chement,  devient  à  son  tour  une  cause  de  persistance 
de  ce  dernier. 

Ces  hypertrophies  sont  fréquentes  sur  le  feuillet 
séreux  viscéral  des  organes  mobiles,  sur  le  cœur,  sur  le 
foie,  sur  la  rate  notamment  ;  les  plaques  depérisplénite 
sont  souvent  très  denses  et  très  étendues. 

Variétés.  —  Au  degré  le  plus  léger,  les  couches 
conjonctives  sous-épithéliales  augmentent  d'épaisseur 
et  de  densité,  sans  qu'on  y  trouve  de  vaisseaux,  ni  de 
cellules  embryonnaires  :  c'est  là  l'épaississement  par 
sclérose  simple,  la  plaque  laiteuse. 

A  un  degré  plus  élevé  le  tissu  conjonctif  hypertro- 
phié devient  dur,  très  dense,  cartilaginiforme  ;  il 
peut  s'infiltrer  de  sels  de  chaux  et  se  transformer  en 
plaque  calcaire. 

II.  — Adhérences.  —  On  donne  ce  nom  aux  soudures 
plus  ou  moins  solides  qui  peuvent  réunir,  sur  une  éten- 
due plus  ou  moins  grande,  les  deux  feuillets  opposés 
d'une  séreuse. 

Elles  ne  reconnaissent  pas  toutes  le  même  méca- 
nisme ;  les  plus  fréquentes  peut-être,  en  tout  cas  les 
plus  solides  et  les  plus  étendues,  sont  un  mode  de  gué- 
rison  des  inflammations  microbiennes  que  nous  étudie- 
rons  plus  loin.  Les  adhérences  liées  aux  lésions  de  nU' 
trition  résultent  de  l'extension  à  la  séreuse  d'un 
processus  sous-jacent.  Dans  quelques  cas,  il  s'agit  sim- 
plement de  cette  hypertrophie  conjonctive  qui  constitue 
le  procédé  de  défense  des  tissus  contre  les  lésions  en- 
vahissantes, mais  aseptiques,  telles  qu'un  anévrysme 
ou  un  kyste  parasitaire.  Dans  la  grande  majorité  des  cas 
ces  adhérences  s'établissent  dans  la  zone  périphérique 
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d'irritation  phlogogéne  de  processus  microbiens.  Telles 
sont,  par  exemple,  les  adhérences  qui  cloisonnent  la 
plèvre  des  tuberculeux  pulmonaires. 

Variétés.  —  Les  adhérences  des  séreuses  pré- 
sentent tous  les  degrés,  depuis  la  aimple  adhésion 
jusqu'à  la  soudure  intime  et  totale  en  une  seule 
lame  conjonctive  dense. 

Structure.  —  Elles  sont  exclusivement  constituées 
par  du  tissu  conjonctif  lameUaire  bien  organisé,  ana- 
logue au  tissu  de  cicatrice.  Au  début,  les  vaisseaux  y 
sont  nombreux,  leur  paroi  est  mince  et  à  peine  orga- 
nisée. Plus  tard,  quand  l'adhérence  est  complètement 
développée,  les  vaisseaux  sont  plus  rares,  mais  leurs 
parois  sont  épaisses  et  denses,  sans  présenter  cepen- 
dant de  tuniques  artérielles  véritables. 

La  surface  pleurale  est  ordinairement  enflammée 
par  propagation  dans  la  pneumonie  franche  ;  la  rapide 
évolution  de  la  maladie  permet  alors  d'observer  à  son 
début  le  processus  de  formation  des  adhérences.  La 
fausse  membrane,  encore  très  mince,  est  déjà  en  voie 
d'organisation.  Elle  est  assez  adhérente  à  la  plèvre 
sous-jacente  ;  on  peut  cependant,  en  la  saisissant  avec 
des  pinces,  la  détacher  sous  la  forme  d'une  pellicule 
mince,  presque  opaque,  assez  résistante  aux  tractions. 
En  Tétalant  à  l'état  frais  sous  le  champ  du  microscope, 
on  aperçoit  de  nombreux  vaisseaux,  sans  parois  dis- 
tinctes, qui  la  sillonnent  en  tous  sens.  Au-dessous 
d'elle  les  couches  conjonctives  superficielles  de  la 
séreuse  entrent  en  prolifération  ;  de  nombreuses 
eellules  embryonnaires  émigrent  déjà  au  milieu  de  la 
couche  fibrineuse  dense,  qui  forme  le  substratum  de 
la  fausse  membrane.  Les  vaisseaux  néo formés  pro- 
viennent, suivant  les  uns  du  bourgeonnement  des  vais- 
seaux préexistants  de  la  séreuse,  suivant  les  autres  de 
cellules  et  d'ilôts  vasoformatifs. 

L'adhérence  vraie  n'arrive  à  se  produire  que  lors- 
que le  processus  irritatif  se  propage  au  second  feuil- 
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}et  de  la  séreuse  ;  celui-ci  produit  à  son  tour  sa  fausse 
membrane  et  son  réseau  vasculaire  propres.  Au  début, 
les  deux  réseaux  sont  séparés  par  une  couche  em- 
bryonnaire non  vascularisée  ;  plus  tard,  ils  arrivent  à 
se  rejoindre  et  à  se  fusionner.  Les  cellules  embryon- 
naires rondes  deviennent  adultes  et  fusiformes;  le 
tissu  conjonctif  lamellaire  s'organise  définitivement. 

Terminaisons.  —  Une  fois  produites  ces  fausses 
membranes  organisées  survivent  à  la  cause  qui  leur  a 
donné  naissance,  et  peuvent  persister  indéfiniment  II 
en  est  toujours  ainsi  quand  elles  sont  à  la  fois  assez 
compactes  et  assez  étendues  pour  avoir  supprimé  la 
cavité  de  la  séreuse  à  leur  niveau.  Elles  peuvent  par 
la  suite  s'infiltrer  de  sek  calcaires,  ou  devenir  le  point 
de  départ  ultérieur  de  processus  pathologiques  divers. 
Quand  elles  sont  minces  et  lâches,  et  qu'elles  se  lais- 
sent pénétrer  par  la  lymphe  et  par  les  exsudats  de  la 
séreuse,  elles  sont  remaniées,  dit-on,  parle  travail  des 
leucocytes  ;  elles  se  fenêtrent  par  atrophie  et  peuvent 
finir  par  se  résorber  plus  ou  moins  complètement. 

III.  —  Inflammations  hémorrhagioues.  —  Dans  quel- 
ques cas,  sous  des  influences  mal  déterminées,  les 
fausses  membranes  des  séreuses  s'organisent  difficile- 
ment; le  tissu  conjonctif  interstitiel  ne  s'y  développe  pas 
avec  sa  régularité  ordinaire,  et  par  un  phénomène  in- 
verse, les  vaisseaux  néoformés  augmentent  de  nombre 
et  de  dimensions.  Le  défaut  de  développement  paral- 
lèle du  tissu  conjonctif  laisse  ces  vaisseaux  sans  sou- 
tien; leurs  parois  minces  et  presque  virtuelles  ne 
suffisent  plus  à  empêcher  les  épanckenients  sanguins. 
Ceux-ci  se.  produisent  à  la  fois  dans  la  cavité  de  la  sé- 
reuse et  dans  les  fausses  membranes  de  ses  parois. 
Ces  dernières  (fig.  43)  sont  alors  épaisses,  molles, 
villeuses  ;  elles  ne  présentent  que  des  vestiges  d'orga- 
nisation et  sont  creusées  de  cavités  lacunaii^es,  ou  parse- 
mées dHnfiltrations  hémorrhagiques  à  diverses  étapes 
de  régi*ession. 
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L'aspect  d'une  séreuse  atteinte  d'inflammation  hé- 
moirhagique  ne  diffère  pas  radictUement  de  celui  que 
prend  une  paroi  séreuse  en  eontaet  avec  un  ipanekement 
sanguin  primitif.  En  pareil  cas,  la  paroi  s'irrite  à  ce 
contact  anormal  et  procède  à  l'organisation  des  cail- 
lots ad,iacents;  cette  organisation  se  réalise  par  un 
mécanisme  que  nous  apprendrons  à  connaître  en  étu- 
diant la  cicatrisation  des  artères  après  leur  ligature. 

La  similitude  de  ces  deux 
processus,  malgré  leur 
point  de  départ  différent, 

est  telle  que  la  distinction  c 

en    est    souvent   difficile.  t 

Pour  nombre  d'inflamma- 
tions hémorrhagiques  des 

séreuses,    on    discute  en-  i 

core  la  question  de  savoir 

s'il  s'agit  de  l'organisa  (ton  43  _  p   h     ■  ■    ■ 

secondaire     d'épanchemeyits         '*'    hpmorriiogiillle!'"'*''^ 
sanguins  primitifs,  ou  d'A^- 

morrhagies  interstitielles  ,  ».  «feu»  *i«iiae  :  t.  csTiiâ  u- 
turvenues  dans  des  fausses  J"^,^',  "on'^MiiïM ^10!»™'! 
membranes  en  voie  d'orga-  ù  Kmsse  membraof . 
nisation  vicieuse.  On  re- 
trouve notamment  cette  discussion  et  ces  difficultés 
d'interprétation  pour  l'hémorrhagie  sons-méningée, 
pour  l'hématocète  de  la  vaginale  et  pour  l'hématocèle 
rétro-utérine. 

Ces  inflammations  hémorrhagiques  diffèrent  peu 
des  épanchements  sanguins  qui  résultent  du  déve- 
loppement de  noyaux  cane^eux  secondaires,  dans  les 
séreuses.  Elles  ne  doivent  pas  être  confondues  avec 
'  les  épanchements  kétnaliques,  liés  à  la  présence  de  glo- 
bules rouges  plus  ou  moins  nombreux  dans  certaines 
inflammations  séreuses  d'origine  microbienne. 
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II.  —  LÉSIONS  DE  CAUSE  MICROBIENNE. 

Les  lésions  d'origine  microbienne  sont  fréquentes  dans 
les  séreuses  et  notamment  dans  celles  des  grandes  cavités 
splanchniques.  Elles  se  présentent  toujours  à  robservation 
sous  la  forme  ai^we  ou  subaiguè;  les  évolutions  chroniques 
qui  peuvent  leur  succéder  se  passent  plutôt  dans  les  tissus 
sous-séreux  et  ne  nous  arrêterons  pas  dans  cette  étude 
générale.  Tous  ces  processus  siègent  d'ordinaire  simulta- 
nément sur  les  deux  feuillets  de  la  séreuse,  mais  se  mon- 
trent en  général  nettement  prédominants  sur  son  feuillet 
vùcéraL 

!<"  Inflammations  séro-fibrineaset. 

La  lésion  fondamentale  siège  en  réalité  dans  les 
couches*  connectives,  mais  elle  s'accompagne  d'un 
épanchement  liquide  assez  abondant  dans  la  cavité  sé- 
reuse ;  cet  épanchement  devient  le  phénomène  le  plus 
saillant  de  la  maladie,  et  lui  donne  sa  caractéristique 
principale.  Le  type  le  plus  net  et  le  plus  pur  de  Tin- 
flammation  séro-fibrineuse  doit  être  recherché  dans  la 
pleurésie  ou  la  péricardite  rhumatismales. 

Fausses  membranes.  —  Le  liquide  épanché  est 
clair,  citrin,  mais  très  riche  en  fibrine  coagulable.  C'est 
là  le  premier  caractère  qui  différencie  à  Tautopsie 
Finflammation  fibrineuse  de  Thydropisie  simple.  La 
fibrine  se  coagule  sous  forme  de  plaques  ou  de  la- 
melles; celles-ci  se  montrent  tout  d'abord  et  restent 
toujours  plus  abondantes  sur  les  points  saillants  et  sur 
ceux  où  les  mouvements  sont  les  plus  étendus.  Dans 
la  pleurésie,  par  exemple,  la  fibrine  adhère  surtout 
aux  bords  libres  des  lobes  inférieurs  ;  elle  ne  tarde  pas 
cependant  à  se  déposer  en  lames  plus  ou  moins  com- 
pactes et  épaisses  sur  toute  l'étendue  de  la  surface  sé- 
reuse. Au  début,  ces  lames  présentent  un  aspect  réti" 
culéf  presque  alvéolaire  ;  elles  se  laissent  détacher  en 
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lambeaux  homogènes  à  cassures  nettes.  Plus  Uird,  & 
mesure  que  les  couches  se  surajoutent,  l'aspect  réticu- 
laire  de  la  surface  se  perd  ;  celle-ci  devient  lisse, 
tandis  que  les  gurfaces  de  section  prennent  l'aspect 
feuilleté;  les  diverses  couches  sont  souvent  séparables 
par  la  dissection. 

GiraoUroB  histoloslqn«s.  —  On  constate  qu'au 
début  la  couche  fibrineuse  est  simplement  appliquée 
à  la  surface  de  la  sé- 
reuse, séparée  d'elle  par 
une  limite  nette,  recti- 
ligne,  marquant  la  place 
de  l'endothélium  (tif. 
44).  A  ce  stade  l'aspect 
de  la  fibrine  est  celui 
d'un  réticulum  ou  d'une 
masse  granuleute,  sans 
structure  bien  nette  et 
ne  contenant  dans  son 
intérieur  quepeuou  pas 
de   cellules.  Fig,  44.  —  Pleuriile  SbriDin». 

Les  couches    conjonc- 

(MjefSOUS-jacentesàl'en-         P-  ponmon:  r,  coache  conjoLcUve 

dothélium  et  il'eisudat     ^i, ^joTTi.'^» "7  1ot''ei.rBhri." 
présentent  par    contre     nnie  iup«<iei«ii*'. 
des  modifications   très 

accusées;  elles  augmentent  considérablement  de  vo- 
lume ;  elles  sont  le  siège  d'une  sorte  d'tm6i6iiJo>i  adé- 
nuiteuseet  d'uneproJi/'^ufionac/ive  de  leurs  cellulesfon- 
damentales.  Les  radicules  lymphatiques  qu'elles  con- 
tiennent sont  souvent  obstruées  par  des  coagulations 
flbrineusea.llestrareque  la  lésion  s'étende  plusprofon- 
dément  lelongdes  travées  conjonctivesintra-viscérales. 
Plus  tard,  la  limite  se  perd  entre  l'exsudat  et  la  sé- 
reuse ;  c'est  par  transitions  insensibles  que  l'on  passe 
de  la  couche  svperficielk,  à  peu  près  exclusivement 
|l6rtneuse,  à  la  couche  conjonctive  plus  profonde,  in- 
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filtrée  par  les  cellules  embryonnaires  arrondies  da 
type  conjonctif.  La  zone  iniermédiaire  est  constituée 
par  une  couche  de  fibrine  réticulaire,  enfermant  dans 
ses  mailles  des  cellules  embryonnaires  conjonctives, 
rondes,  mais  tuméfiées,  qui  présentent  en  somme 
une  altération  fermentative  très  caractérisée,  rappe- 
lant Faspect  des  tuméfactions  troubles  à  granulations 
albuminoîdes.  Ces  cellules  sont  très  variables  de  forme 
et  de  dimensions.  D'après  Gornil  et  Ranvier,  on  pour- 
rait trouver  des  cellules  géantes  dans  les  exsudats  de 
la  pleurésie  séro-fibrineuse  ;  Textréme  fréquence  des 
pleurésies  tuberculeuses  du  type  fibrineux  que  nous 
décrirons  plus  loin  ne  permet  pas  d*accepter  sans 
réserve  cette  opinion. 

Des  vaisseaux  jeunes  se  rencontrent  dans  ces  exsu- 
dats, mais  ils  sont  relativement  rares  dans  cette  forme 
d'inflammation. 

Terminaisons.  —  Les  inflammations  séro-fibri- 
neuses  se  terminent  par  la  résorption  de  Texsudat 
liquide  ;  la  fibrine  coagulée  devient  granuleuse,  elle  se 
liquéfie  et  se  dissout^  de  telle  sorte  que  les  dernières 
traces  en  disparaissent  avec  le  liquide  lui-même. 
Exceptionnellement,  il  peut  arriver  que  cette  fibrine 
échappe  à  la  résorption  et  forme  sur  divers  points  des 
séreuses  des  amas  blanchâtres,  qui  subissent  ultérieu- 
rement la  dégénérescence  graisseuse  et  aboutissent  à 
une  transformation  caséeuse. 

Le  tissu  conjonctif  néoformé  ne  disparaît  pas  aussi 
facilement  ;  les  cellules  embryonnaires  qui  n'ont  pas 
subi  la  fermentation  complète  et  qui  ont  pu  conserver 
leur  vitalité  obéissent  à  leurs  tendances  ataviques, 
elles  édifient  un  tissu  conjonctif  surabondant  qui 
crée  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets  de  la  sé- 
reuse. Celles-ci  sont  semblables  de  tous  points  aux 
adhérences  simplement  inflammatoires  que  nous 
avons  déjà  décrites.  A  ce  moment,  quand  toute  trace 
du  processus  fermentatif  a  disparu  et  que  Ton  n'esl 
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lus  en  présence  que  du  tissu  conjonctif  cicatriciel, 
aucune  distinction  rétrospectiTe  n*est  possible.  On  ne 
peut  se  baser,  pour  établir  Torigine  des  adhérences, 
qne  sur  des  circonstances  accessoires,  telles  que  leur 
étendue  et  le  degré  d'intégrité  du  parenchyme  sous- 
jacent.  Elles  occupent  d'ordinaire  la  séreuse  tout  en* 
tière  quand  elles  succèdent  &  des  inflammations  de 
cause  microbienne. 

2<>  Suppurations. 

La  suppuration  peut  s'établir  primitivement,  ou 
survenir  secondairement  dans  le  cours  d'une  inflam* 
mation  séro-fibrineuse  ;  il  s'agit  probablement  alors 
d'une  infection  secondaire.  On  observait  assez  fré- 
quemment autrefois  de  pareilles  transformations,  ou 
pour  mieux  dire  de  pareilles  successions,  après  les 
ponctions  de  la  thoracentèse ,  alors  que  celles-ci 
n'étaient  pas  encore  pratiquées  avec  des  précautions 
antiseptiques  suffisantes. 

ISpanchement.  —  Dans  quelques  cas  d'inflamma- 
tion purulente,  le  liquide  de  l'épanchement  ne  con- 
tient au  début  qu'une  quantité  de  pus  trop  faible  pour 
être  reconnaissable.  Dieulafoy  a  observé  que  les  épan- 
chements  pleurétiques  séro-flbrineux,  qui  devaient 
devenir  ultérieurement  purulents,  contenaient  dès  le 
début  une  quantité  relativement  considérable  de  glo- 
bules rouges  ;  il  les  appelait  pour  cette  raison  histolo- 
giquement  hérmrrhagiquts, 

L'exsudat  purulent  contient  une  quantité  assez 
considérable  de  pmne;  mais  ce  sont  les  nombreux 
globules  de  pus  qu'il  renferme,  qui  donnent  au  liquide 
épanché  sa  coloration,  sa  consistance  et  sa  caractéris- 
tique histologique.  Tous  les  exsudats  purulents  ne 
sont  pas  identiques;  mais  leur  distinction,  encore 
exclusivement  clinique,  a  été  à  peine  ébauchée  par  les 
anatomo-pathologistes. 
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Parois.  —  La  paroi  de  la  cavité  séreuse  est  irrégu- 
lière, molle,  un  peu  vilieuse.  A  Texanien  histologique, 
on  constate  qu'elle  est  constituée  par  des  couches 
denses  et  superposées  de  globules  de  pus  que  ne 
sépare  à  l'ordinaire  aucun  stroma.  Ces  couches  sont 
en  continuité  directe  avec  les  couches  conjonctives 
sous-jacentes  ;  ces  dernières  sont  le  siège  d'une  proli- 
fération cellulaire  active,  dont  les  produits  parcourent 
toutes  les  étapes  de  la  fermentation  purulente  et  se 
déversent  dans  la  cavité  séreuse.  Tous  les  globules  de 
pus  émanent,  en  somme,  des  cellules  embryonnaires 
conjonctives  de  la  séreuse  ;  les  auteurs  s'accordent  à 
donner  aux  leucocytes  émigrés  une  part  égale  dans  leur 
production;  aucune  observation  directe  ne  permet 
d'établir  la  réalité  de  cette  conception. 

Le  processus  fermentatif  se  propage  en  profondeur, 
et  dans  certains  cas  pénètre  plus  ou  moins  loin  dans 
les  grosses  travées  conjonctives  des  organes  sous- 
jacents. 

Terminaisons.  —  L'évacuation  antiseptique  et  lar- 
gement assurée  des  exsudats  purulents  est  d'ordi- 
naire le  seul  moyen  d'arrêter  les  proliférations  em- 
bryonnaires et  la  production  du  pus.  Bientôt,  en  pareil 
cas,  le  tissu  conjonctif  néoformé  résiste  à.  la  fermen- 
tation ;  il  échappe  à  ses  stades  ultérieurs  et  arrive  à 
édifier  des  adhérences  cicatricielles.  Celles-ci  sont 
d'ordinaire  plus  étendues,  plus  épaisses  et  plus  solides 
que  celles  qui  succèdent  aux  inflammations  fibrineuses. 

Dans  quelques  cas  rares,  surtout  quand  la  lésion  est 
assez  limitée,  elle  peut  guérir  sans  que  le  pus  ait  été 
évacué;  celui-ci  s'enkyste^  il  subit  plus  tard  la  transfor- 
mation caséeiise;  il  finit  par  s'infiltrer  de  sels  calcaires. 

3<*  Tuberculose. 

I.  —  Forme  miliaire.  —  De  beaucoup  la  plus  rare,  elle 
est  la  plus  caractéristique  à  l'œil  nu.  La  séreuse  est  le 
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siège  d'un  nombre  considérable  de  petites  granitla- 
tioni  miliaires,   arrondies,  transparentes,  souvent   à 
peine  visibles  à  l'œil  nu,  et  ressemblant  à  des  grains 
de  semoule  répandus  sur  la  surface  {(ig.  45).  Ces  gra- 
nnlations  sont  t  peine  sen- 
sibles au  toucher,  entou- 
rées  parfois  d'une  zone  de 
congestion    péripbérique. 
Leur  structure  est  absolu- 
ment identique  à  celle  des 
granulations  miliaires  du 
poumon. 

L'épaaehetnent  est  en  gé- 
néral très  faible  en  pareil 
cas,  le  plus  souventàpeine 
fibrineux.etlasurfacedela 
séreuse  neprésente  d'ordi-  Kig.*5.— Tnbert 
naire  aucune  fausse  mem-      !Î'!,"TJ"'' 

piqua).  Vlisse.u.  iHiuKcmimuini 

trane.  «l  arfaorisé),  gr^milnion!  dami- 

Les  granulations  miliai-      innsparenisi. 
res  s'observent  simultané- 
ment dans  de  noinbreus  organes  ;  elles  ressorlissent 
à  la  granulie  et  n'appartiennent  pas  à  proprement 
parler  aux  maladies  des  séreuses. 

11.  —  FoBHB  DIFFUSE.  —  Extrêmement  fréquente,  elle 
s'accompagne  d'un  épanchement  séro-llbrineux  abon- 
dant et  d'exsudats  de  fibrine  coagulée  sur  la  surface  de 
la  séreuse,  très  semblables  à  ceux  qui  s'observent  dans 
les  inflammations  fibrineuses  vraies.  La  distinction 
de  ces  deux  genres  d'inflammations  est  souvent  im- 
possible à  l'œil  nu  ;  aussi  nombre  d'auteurs  n'ad- 
mettent même  pas  l'existence  de  pleurésies  libvineuses 
simples  et  en  rapportent  tous  les  cas  à  la  tuberculose. 
Cette  affirmation  est  certainement  trop  absolue;  il 
faut  tout  au  moins  faire  une  exception  pour  les  pleu- 
résies rhumatismales. 

Paroi*.  —  La  plèvre  tuberculeuse  est  plus  épaisse. 
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plus  compacte  quedanslesinflammationsfibrineiises; 
le  plus  souvent  on  aperçoit  à  Tceil  nu,  dans  l'épaisseur 
de  ses  couches  profondes,  le»  granulatiom  arrondies 
ou  les^ïRls  canÉeux  jmm&ties  caractéristiques. 

Au  microscope,  les  couches  connectives  de  la  sé- 
reuse, au-dessous  de  l'exsudat  fibrineux,  se  montrent 
infiltrées. de  granulations  tuberculeuses,  riches  en 
cellules  géantes.  Quelquefois  ces  granulations  forment 
des  nodules  isolés,  plus  souvent  encore  elles  sont 
confluentes,  fusionnées  par  leur  bord  et  étalées  en 
nappe  plus  ou  moins  continue. 

Quelquefois,  mais  plus    rarement,   des    follicules 
tuberculeux  bien  caractérisés,  avec  leur  cellule  géante 
centrale,    sonttout    h 
fai  t  superncieis,  inclus 
a     au    sein  de  l'exsudat 
^     Tibrineux    lui-même. 
Ils   proviennent    sans 
doute  des  cellules  em- 
j      bryonnaires    conjonc- 
tives qui  déjà  &  cette 
période    commencent 
à  émigrer  vers  la  sur- 
-  face   et  à  infiltrer  le 
dépôt   fl  brin  eux;    Les 
I  auteurs  leur accordent 
ïids;ti',  »«me»ii  plein  de  ong;  (,  fol-  ^y  contraire  pour  ori- 

faUi'uU  "iihereuïeui^n  l'oiV  de'déïe-  8'"«  principale  les  élé- 
loppement;;,  cellule  géante  nolie.  ments  endothélîaux  OU 

les  leucocytes  émigrés. 

La  plèvre  des  sillons  interlobaires  est  ordinairement 
intéressée;  les  deux  feuillets  viscéraux  adossés  sont 
soudés  i^e  bonne  heure  par  une  couche  assez  épaisse, 
riche  en  tuRercules  (fig.  46). 

Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  rencontrer  toujours  la 
fermentation  tuberculeuse  généralisée  à  toute  la  sur- 
face de  la  séreuse;  il  arrive  souvent  qu'elle  n'existe 
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qae  sur  un  point  assez  limité,  Xormant  une  aorte  de 
traînée,  le  long  de  laquelle  les  couches  pleurales  sont 
considérablement  épaissies;  dans  le  reste  de  son 
étendue  la  séreuse  est  couverte  de  fausses  membranes 
ilbrineuses,  qui  paraissent  être  uniquement  le  fait  de 
la  coagulation  locale  de  l'eisudat. 

Le  processus  tuberculeux  s'étend  trâs  fréquemment 
dans  la  profondeur  des  viscères  sous-jacents  ;  on  ren- 
contre des  follicules  tuberculeux  le  long-  des  grandea 
travées  conjonctives  qui  sont  en  continuité  directe 
avec  le  tissu  sous-séreux.  Les  couches  envahies  par 
ces  lésions  sont  en  général  peu  vasculaires  et  les  hé- 
morrlutgies  y  sont  rares. 

TermlmaiBOKa.  —  La  tuberculose  des  séreuses  abou- 
tit le  plus  ordinairement  à  la  guéritoa  et  à  la  transfor- 


mation fibreuse,  par  ce  même  mécanisme  productif 
que  nous  avons  déjà  vu  en  œuvre  â  la  période  termi- 
nale de  toutes  les  lésions  microbiennes  du  tissu  con- 
jonctif.  Les  adhérences  qui  succèdent  à  la  pleurésie 
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tuberculeuse  sont  épaisses,  solides,  mais  ne  con- 
tiennent bientôt  plus  de  vestiges  des  foyers  tubercu* 
leux  initiaux.  Cette  sclérose  s'étend  souvent  dans  la 
profondeur  le  long  des  travées  connectives,  d'ailleurs 
souvent  intéressées  déjà  par  le  processus  initial  (fîg.  47). 
De  là  ces  pneumonies  interstitielles,  assez  fréquentes 
après  les  pleurésies  tuberculeuses,  bien  décrites  par 
Charcot,  qui  leur  avait  donné  le  nom  assez  impropre  de 
pneumonies  pleur ogënes. 

La  tuberculose  des  séreuses  présente  d'ordinaire 
un  début  plus  ou  moins  aigu  après  lequel  elle  peut 
passer  à  Vétat  chronique.  Ce  passage  à  l'état  chronique 
résulte  tantôt  de  la  persistance  et  de  la  lenteur  évo- 
lutive des  granulations  tuberculeuses,  tantôt  de  la 
succession  de  poussées  subaiguës. 

C'est  surtout  dans  le  péritoine  que  l'on  peut  étudier 
le  passage  à  l'état  chronitjue,  parce  que  le  processus 
envahit  rapidement  l'épiploon  et  que  les  adhérences  y 
sont  plus  rares  et  moins  étendues  que  dans  les  autres 
séreuses.  Ailleurs,  et  notamment  dans  la  plèvre,  le 
processus  tuberculeux  aboutit  d'ordinaire  assez  rapide- 
ment aux  adhérences;  l'évolution  ultérieure  se  déroule 
non  plus  dans  la  séreuse  proprement  dite,  mais  dans 
les  organes  auxquels  elle  sert  d'enveloppe. 


CHAPITRE  II 
Tissu  coi^oactif  l&cbe. 


Le  tissu  connectif  lâche  sous-cutané  et  interstitiel  se 
confond  avec  les  radicules  absorbantes,  origine  du  système 
lymphatique.  Le  tissu  conjonctif  et  le  tissu  lymphatique 
présentent  des  affinités  pathologiques  en  rapport  avec 
l'analogie  de  leur  rôle  physiologique.  Leurs  cellules  pos- 
sèdent une  morphologie  assez  différente,  mais  elles  pré- 
sentent des  affinités  semblables  pour  les  réactifs  tincto- 
riaux et  sont  vulnérables  par  les  mêmes  agents  pathogè- 
nes. Un  certain  nombre  de  processus  fermentatifs  frappent 
à  la  fois  le  tissu  conjonctif  et  le  tissu  lymphatique,  mais 
chacun  d'eux  possède  aussi  quelques  fermentations  qui  lui 
sont  propres. 

Les  tumeurs^  de  même  que  les  fermentations  diverses 
dont  le  tissu  conjonctif  peut  être  le  siège,  ont  été  suffi- 
samment décrites  dans  les  chapitres  consacrés  à  l'anato- 
mie  pathologique  générale  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir. 

QSdèma  aifl^n.  —  Les  mailles  du  tissu  conjonctif 
sont  envahies  et  distendues  par  un  épanchement 
liquide  plus  ou  moins  abondant.  Celui-ci  est  purement 
séreuXf  limpide,  dépourvu  de  substance  iibrinogène  et 
ne  se  coagulant  pas  au  contact  de  Tair.  II  contient  des 
'  globules  blancs  plus  nombreux  qu'à  Tétat  normal. 

Quand  Tœdème  est  récent,  le  tissu  conjonctif  sup- 
porte bien  sa  présence  et  parait  peu  modifié  dans  sa 
structure;  ses  cellules  sont  plus  globuleuses,  leur 
noyau  devient  apparent,  leur  protoplasma  s'encombre 
de  granulations  réfringentes,  qui,  d'après  Cornil  et 
Ranvier,  sont  constituées  par  une  combinaison  de 
principes  gras  avec  une  substance  albuminoîde.  Les 

Bard.  14 
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cellules  adipeuses  sont  plus  altérées;  leur  graisse 
tend  à  se  fragmenter  en  gouttelettes;  celles-ci  appa- 
raissent d'abord  à  la  périphérie  de  Télément,  mais  la 
fragmentation  peut  s'étendre  à  la  gouttelette  centrale 
quand  la  graisse  subit  une  résorption  partielle. 

CEdème  chronique.  —  Quand  l'œdème  se  pro- 
longe, les  modifications  du  tissu  conjonctif  s'accusent. 
D'une  part,  ses  cellules  se  colorent  par  le  dépôt  de 
grains  pigmentaires  formés  aux  dépens  de  la  matière 
colorante  du  sang;  d'autre  part  les  ûbres  conjonctives 
elles-mêmes  s'épaississent,  et  dans  son  ensemble  le 
tissu  devient  plus  dense  et  un  peu  scléreux. 

Cette  hypertrophie  inflammatoire  présente  une  in- 
tensité particulière  dans  le  voisinage  des  lésions 
chroniques  des  os  ou  des  vaisseaux;  elle  atteint  son 
plus  haut  degré  autour  des  tumeurs  blanches  articu- 
laires. On  décrit  ordinairement  ces  lésions  sous  le  nom 
de  phlegmon  chroniqae;  les  anciens  chirurgiens 
leur  donnaient  le  nom  très  juste  et  très  expressif  de 
tissu  lardacé  d'inflammation  chronique. 

Ce  tissu  est  constitué  sur  la  coupe  par  un  mélange 
de  portions  conjonctives  denses,  épaissies,  nettement 
fibreuses,  et  de  portions  plus  lâches,  translucides, 
Œdémateuses,  le  tout  infiltré  par  un  liquide  légère- 
ment opalin.  Les  éléments  constitutifs  des  tissus 
restent  longtemps  reconnaissables  ;  ils  ne  sont  pro- 
fondément modifiés  que  sur  quelques  points,  au  voi- 
sinage des  îlots  purulents  ou  tuberculeux  dissémi- 
nés dans  la  masse  néoplasique  et  qui  ont  été  souvent 
le  point  de  départ  de  tout  le  processus. 


CHAPITRE  m 
Vaisseaux   lympl&atiqaes. 


I.  —  Ltmphangiomes.  —  Les  vaisseaux  lymphatiques 
présentent  des  dilatations  comparables  à  celles  qui  af  • 
fectent  les  vaisseaux  sanguins,  mais  beaucoup  plus 
rares  que  ces  dernières,  comme  le  comporte  Texis- 
tence  d'une  pression  intérieure  infiniment  moindre. 
Les  lymphangiomes,  tout  comme  les  angiomes  san- 
guins, ne  sont  pas  des  tumeurs,  au  sens  propre  de  ce 
mot;  ils  résultent  simplement  de  la  dilatation  des 
vaisseaux  lymphatiques  préexistants. 

La  dilatation  du  vaisseau  s'accompagne  d'ordinaire 
de  l'hypertrophie  de  ses  parois,  d€  la  multiplication 
de  ses  fibres  lisses,  et  de  l'induration  plus  ou  moins 
accusée  du  tissu  conjonctif  ambiant. 

Les  lymphangiomes  présentent  des  variétés  mul- 
tiples qui  correspondent  aux  diverses  variétés  d'an- 
giomes sanguins  que  nous  décrirons  plus  loin  ;  c'est 
ainsi  qu'il  existe  des  lymphang^iomes  simples  ou  té- 
léàngiectasie  lymphatique,  des  varices  lymphati- 
ques, des  lymphangiomes  caverneux,  et  des  nsBvi 
lymphatiques  ;  on  a  même  signalé  des  lymphangio- 
mes qui  rappellent  le  type  des  anévrysmes  cirsoldes, 
et  qui  sont  constitués  par  des  lacis  de  lymphatiques 
communicants. 

Ces  dilatations  lymphatiques  sont  tantôt  congénitales, 
comme  on  en  voit  des  exemples  dans  la  macroglossie 
et  la  macroehilie  (lèvres),  tantôt  acquises  comme  il 
arrive  dans  Téléphantiasis  des  Arabes.  Dans  cette 
dernière  affection,  la  dilatation  permanente  des  lym- 
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phatiques  est  consécutive  à  une  série  d'angioleucites, 
qui  en  ont  précédé  le  développement,  sans  déterminer 
néanmoins  dans  les  parois  de  ces  vaisseaux  de  modi- 
fications profondes. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  lymphangiomes 
simples  se  rattachent  à  la  filariose,  et  sont  liés  à  la 
à  la  présence  de  fUaires  parasites  dans  le  système  cir- 
culatoire lymphatique. 

IL  —  Lymphangites.  —  Les  lésions  inflammatoires  des 
vaisseaux  lymphatiques  sont  presque  toutes  d'origine 
microbienne;  elles  sont  fréquentes  et  présentent  les 
formes  les  plus  diverses.  Elles  sont  très  rarement  pri- 
mitives, tandis  qu'elles  accompagnent  fréquemment  les 
affections  diverses  des  régions  dont  émanent  les  vais 
seaux  atteints.  Elles  figurent  au  premier  rang  dans  les 
complications  septiques  des  plaies. 

Les  lymphangites  présentent  toujours  des  caractères 
semblables  à  ceux  de  la  lésion  initiale  qu^elles  com- 
pliquent, et  n'ont  pas  besoin  de  description  séparée. 
Elles  prennent  une  importance  toute  spéciale  dans 
la  morve;  la  lymphangite  morveuse  paraît  être  la 
lésion  principale  de  cette  affection. 


CHAPITRE  IV 
Ganglions  lymphatiques. 


La  lymphe  subit  dans  les  ganglions  un  temps  d'arrêt  qui 
prolonge  le  contact  avec  les  cellules  lymphatiques,  des 
particules  dlTerses  entraînées  par  le  mouvement  d*ab* 
sorption.  Sous  cette  influence  les  ganglions  lymphatiques 
participent  presque  constamment  aux  affections  des  tissus 
dont  arrivent  leurs  canaux  afférents.  Aussi  la  pathologie 
de  ces  ganglions  se  compose-t-elle  surtout  d'a^fction^  secon- 
daires; peut  être  cependant  a-t-on  trop  laissé  dans  Tombre 
leurs  lésions  primitives. 

Pour  les  auteurs,  cellules  lymphatiques  ou  leucocytes  sont 
termes  presque  similaires.  S'il  en  était  ainsi,  la  pathologie 
des  ganglions  lymphatiques  se  confondrait  avec  celle  du 
sang;  mais  nous  avons  déjà  vu  à  plusieurs  reprises  qu'il 
n'en  est  nullement  ainsi,  et  nous  ne  voyons  aucune  raison 
plausible  de  refuser  aux  ganglions  lymphatiques  et  à  leurs 
cellules  constituantes  V individualité  qui  leur  revient. 


I.  —  TUMEURS. 

Nous  avons  décrit  dans  Tanatomie  pathologique 
générale,  les  tumeurs  primitives  des  ganglions. 

Nous  n'avons  à  rappeler  ici  que  Textréme  fréquence 
de  leur  invasion  par  des  tumeurs  secondaires,  fréquence 
qui  résulte  sans  doute  moins  de  leurs  qualités  biolo- 
giques, que  de  leur  situation  sur  le  trajet  de  la  lymphe 
qui  multiplie  les  causes  de  contamination. 

Les  épithéliomes  de  la  peau  et  des  glandes  acineuses 
présentent  une  tendance  toute  spéciale  à  envahir  ra- 
pidement les  ganglions  les  plus  voisins,  mais,  k  des 
degrés  divers,  presque  toutes  les  tumeurs  malignes  se 
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généralisent  facilement  dans  les  ganglions.  C'est  dire 
que  ces  derniers  peuvent,  suivant  les  cas,  reproduire 
à  l'état  de  noyaux  secondaires,  toits  les  types  du  déve- 
loppement néoplasique. 


II.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

I.  —  Surcharges.  —  Les  ganglions  retiennent  pendant 
4in  temps  plus  ou  moins  long  les  particules  solide» 
qui  leur  sont  apportées  par  les  leucocytes  ou  par  le 
courant  lymphatique  lui-même. 

Pendant  la  résorption  des  épanchements  sanguins, 
les  ganglions  sont  encombrés  de  dépôts  pigmen- 
taires  de  cette  origine,  mais  cette  pigmentation  n*est 
le  plus  souvent  que  transitoire. 

Ù  en  est  tout  autrement  de  la  pigmentation  par  des 
particules  solides  étrangères  à  l'organisme.  Les  par- 
celles de  charbon  absorbées  au  niveau  des  voies  respi- 
ratoires se  fixent  dans  les  ganglions  bronchiques  ;  les 
particules  colorées  des  tatouages  s'arrêtent  dans  les 
ganglions  voisins  et  déterminent  une  incrustation  in- 
délébile. Toutefois  ces  particules  étrangères  ne  se 
fixent  dans  les  ganglions  que  quand  elles  leur  sont 
apportées  par  leurs  lymphatiques  afférents;  les  parti- 
cules analogues  en  circulation  dans  le  sang  ne  s'ar- 
rêtent pas  dans  la  trame  ganglionnaire. 

Les  particules  solides  siègent  d'abord  dans  les  folli' 
eul)es  lymphatiques  eux-mêmes,  mais  elles  ne  tardent 
pas  à  pénétrer  dans  les  travées  du  système  caverneux 
et  c'est  là  qu'elles  persistent  indéfiniment.  Elles  siè- 
gent à  la  fois  dans  les  travées  fibreuses  interstitielles 
et  dans  leurs  cellules  de  revêtement. 

Quand  ces  particules  sont  peu  nombreuses,  elles  ne 
d^tentiinent  aucune  modification  dans  la  texture  des 
ganglions;  quand  elles  sont  en  excès,  elles  peuvent  en- 
traîner leur  transformation  fibreuse.  La  coloration  des 
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ganglions  pigmentés  dépend  de  la  quantité  et  des  qua- 
lités des  corps  qui  les  encombrent. 

Les  ganglions  peuvent  présenter  de  plus  des  sur- 
charges amylofdes  et  ealealres,  quand  ils  se  trou- 
vent soumis  aux  conditions  ordinaires  de  production 
de  ces  lésions. 

n.  —  HypERTROPHns.  —  Les  ganglions  présentent  sui- 
vant les  sujets,  suivant  les  âges,  suivant  les  tempéra- 
ments, des  différences  de  dimensions  et  dénombre  qui 
imposent  une  certaine  réserve  dans  l'appréciation  de 
leurs  états  pathologiques.  On  observe  cependant  des 
augmentations  considérables  de  volume  des  ganglions 
qui  méritent  réellement  le  nom  d'hypertrophie,  mais 
rien  ne  prouve  que  celle-ci  puisse  constituer  une  lésion 
primitive. 

Quand  elle  existe,  elle  porte  le  plus  souvent  à  la  fois 
sur  un  certain  nombre  de  ganglions,  voisins  dans  une 
même  région,  ou  dispersés  dans  toutes  lesjégions  gan- 
glionnaires. L'accroissement  qu'on  observe  dans  les 
ganglions  de  certains  leucocythémiques  n'est  le  plus 
souvent  qu'une  simple  hypertrophie,  tandis  que  l'in- 
tégrité de  la  structure  de  ces  organes  dans  les  diverses 
formes  de  Fadénie  n'est  rien  moins  que  démontrée. 

Structure.  —  Dans  les  ganglions  hypertrophiés,  on 
constate  de  l'hypertrophie  et  un  certain  degré  d'hyper- 
plasie  des  éléments  constituants  normaux  du  ganglion. 
La  structure  générale  n'est  nullement  modifiée  ;  les 
traînées  intercalaires  du  système  caverneux  sont  plus 
larges.  Les  cloisons  conjonctives  présentent  un  épais- 
sissement  proportionnel,  mais  sans  sclérose  véri- 
table. 

Les  voies  lymphatiques  restent  parfaitement  libres; 
leur  réseau  peut-être  injecté  par  les  vaisseaux  afférents 
ou  par  simple  piqûre  comme  à  l'état  normal. 

lU.  —  Transformation  fibreuse.  —  Elle  succède  d'or- 
dinaire aux  diverses  lésions!  irritatives  ou  inflamma- 
toires  dont  les  ganglions  peuvent  être  le  siège.  On 
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l'observe  surtout  dans  les  ganglions  bronchiques  et 

inguinaux.  Elle  est  fréquente  chez  les  vieillards. 
Les  ganglions  flbrËui  sont  indurés,  ordinairement 

un  peu  augmentés  de  volume.  On  constate  au  micros- 
cope que  les  traoÉts  du  syg- 
f     l         c  tèrae   caverneux    sont  très 

augmentées  en  largeur;  en 
même  temps  qu'elles  sont 
plus  denses,  eÛes  perdent 
leur  aspect  liomogène,  et 
elles  deviennent  flbrillaires 
(Hg.  48). 

Les  vai»»eaux  sont  entou- 
rés     d'anneaui      scléreux 

^.     ,„        1.     ..     .      ,.       épais:  parallèlement  la  mb- 

Fig.  48.  —   Ganglion  Ijinpha-        /  /  ii.      .   -        t  ,        u- 

iiipit  lelèroaj.  stance  ^otficujain!  S  atrophie, 

elle  perd  sa  continuité;  elle 
fQ)'iicHt'«KnipiiiNm.M''f''triu-  ^^  fragmente  en  llots  arron- 
lits  abrensea  iatsHiiiiicu^ini.  dia,  entourés  d'une  capsule 
conjonctive  épaisse.  Dans  le  s 
cas  extrêmes,  on  ne  constate  plus  de  tissu  réticulé  et  on 
ne  retrouve  que  des  vestiges  des  follicules  eux-mêmes. 

IV.  —  ŒpÈMK  iNFLAUHATOmB.  —  Un  grand  nombre  de 
lésions  microbiennes  déterminent  le  gonllement  dou- 
loureux des  ganglions  voisins,  alors  même  que  ces 
derniers  ne  prennent  pas  une  part  directe  au  processus 
lui-même.  La  lymphe  qui  émane  de  ces  foyers  de  fer- 
mentation entraîne  vers  les  ganglions  des  substances 
pathologiques  qui  exercent  sur  eux  unein/Iuence  pklo- 
gogéne  très  caractérisée. 

1.  A  un  premier  degré  le  ganglion  présente  unique- 
ment de  l'œdème  et  du  gonfiement;  sa  substance  est 
plus  molle,  plus  riche  en  suc  qu'à  l'état  normal.  La  co- 
loration est  grisâtre,  à  peine  rosée.  La  structure  du  gan- 
glion est  plus  apparente  :  la  substance  foUicoiaiTe  moins 
intéressée  reste  opaque,  pendant  que  le  système  caver- 
neux inliltré  parait  translucide. 
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Au  microscope  on  constate  qoe  les  travée»  oacernetues 
sont  tuméfiées  et  peuvent  atteindre  jusqu'à  cinq  et  dix 
fois  leur  volume  normal  ;  leur  substance  devient  un 
peu  fibrillaire  et  granuleuse.  Les  cellules  endothétiafe$ 
de  revêtement  des  travées  sont  gonflées,  leurs  noyaux 
se  multiplient  et  elles  arrivent  à  former  de  petites 
plaques  à  noyaux  multiples.  Par  contre  la  substance 
folliculaire  est  à  peine  intéressée. 

2.  A  un  degré  plus  élevé,  la  congestion  devient  intense, 
les  capillaires  se  dilatent,  parfois  même  livrent  pas- 
sage à  de  petites  suffuHons  hfmorrhagiqws. 

Sous  cette  influence  le  ganglion  prend  une  colora- 
tion rouge  brun  ;  son  aspect  se  modifie  et  devient  ho- 
mogène ;  les  détails  de  sa  structure  disparaissent  d'au- 
tant mieux  que  la  congestion  est  plus  intense  sur  le 
stroma  réticulé  des  follicules  que  sur  les  travées  caver- 
neuses. Souvent  alors  Taspect  d'ensemble  du  ganglion 
sur  une  surface  de  section  rappelle  assez  exactement 
celui  de  la  pulpe  splénique. 

Ge^  oedème  inflammatoire  est  assez  généralement 
considéré  comme  la  première  étape  de  l'adénite  aiguë  ; 
il  pourrait  aboutir  à  la  suppuration,  qui  n'en  dififére- 
rait  que  par  la  plus  grande  intensité  du  processus. 
En  réalité  on  observe  cet  état  au  voisinage  de  lésions 
qui  ne  sont  nullement  pyogènes,  et  on  sait  qu'en  pareil 
cas  les  ganglions  ne  suppurent  presque  jamais.  Ces 
lésions,  d'origine  simplement  phlogogène,  ne  doivent 
pas  être  confondues  avec  la  suppuration;  quand  celle- 
ci  survient,  elle  se  rattache  directement  à  une  cause 
microbienne. 

III.  —   LÉSIONS   MICROBIENNES. 

Les  ganglions  sont  le  siège  de  nombreuses  lésions  mi- 
crobiennes; ils  paraissent  être  vulnérables  par  la  plupart 
des  ferments  du  tissu  conjonctif,  sans  qu'il  soit  bien  facile 
ëe  dire  s'ils  doivent  cette  propriété  au  tissu  conjonctif  qui 
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entre  dans  leur  composition  ou  aux  affinités  propres  des 
cellules  lymphatiques  elles-mêmes. 

Ces  processus  fermentatifs  envahissent  le  plus  souvent 
les  ganglions,  seco/idatre9»»en/ à  un  foyer  primitif  situé  dans 
leur  territoire  ;  dans  quelques  cas  ils  sont  atteints  sans 
porte  d'entrée  apparente,  ou  tout  au  moins  sans  que  la 
porte  d'entrée  ait  réalisé  elle-même  un  foyer  patholo- 
gique. 

Enfin  il  nous  paraît  certain  qu'il  existe  une  forme  de 
fermentation  microbienne  qui  est  propre  aux  ganglions; 
elle  les  envahit  de  proche  en  proche,  quand  une  fois  elle 
s'est  installée  dans  l'un  d'eux  ;  mais,  malgré  cette  dissémi- 
nation, elle  n'intéresse  pas  les  autres  tissus.  Cette  forme 
constitue  le  plus  grand  nombre  des  cas  cliniques  qui  ont  été 
réunis  dans  le  groupe  disparate  de  la^maladie  de  Hodgkin  ; 
elle  appelle  une  description  spéciale  et  mériterait  de  gar- 
der seule  le  nom  dUadénie;  c'est  sous  le  bénéfice  de  cette 
définition  restreinte  que  nous  employons  ce  terme  dans  le 
patagraphe  qui  va  suivre. 

I.  —  Adénie.  —  Les  caractères  anatomo-pathologiques 
des  ganglions  atteints  par  la  fermentation  spéciale  qui 
donne  naissance  à  Tadénie  n'ont  pas  été  décrits, 
parce  que  les  auteurs  n'ont  pas  séparé  ces  faits  des 
hypertrophies  ganglionnaires  leucocythémiques,  et  des 
généralisations  des  tumeurs  malignes  des  ganglions. 

D'après  les  observations  encore  peu  nombreuses 
mais  très  nettes  dont  nous  avons  pu  recueillir  les 
pièces  anatomiques,  la  lésion  de  Tadénie  vraie  se  rap- 
porte à  celle  qui  est  décrite  par  quelques  auteurs 
allemands,  et  en  particulier  par  Ziegler,  sous  le  nom 
de  lymphadénome  dur. 

Aspect  macroscopique.  —  Les  ganglions  atteints 
prennent  une  consistance  dure,  ré  ni  tente;  le  tissu  con- 
jonctif  périganglionnaire  est  le  siège  d'une  irritation 
bypertrophique  très  accusée,  qui  entraine  la  soudure 
des  ganglions  voisins.  Ceux-ci  arrivent  ainsi  à  former 
des  masses  plus  ou  moins  volumineuses,  lobulées,  dans 
lesquelles  les  ganglions  ne  sont  nullement  fusionnés 
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et  ne  perdent  pas  leur  individualité  et  leurs  limites 
propres. 

Sur  une. coupe,  la  surface  de  Fincision  reste  plate; 
la  substance  du  ganglion  est  sèche,  sa  coloration  est 
pâle,  d'un  blanc  jaunâtre^  elle  contient  quelquefois 
de  petites  hémorrhagies.  Dans  un  certain  nombre  de 
ganglions  et  surtout  dans  les  plus  atteints,  on  cons- 
tate des  zône$  opaques,  souvent  semilunaires  et  péri- 
phériques. 

GAraotères  histologiques.  —  On  constate  tout 
d'abord  un  degré  de  sclérose  mterstitieUe  assez  accusé  ; 
les  mailles  du  réseau  caverneux  sont  plus  étroites,  les 
travées  plus  larges,  plus  nombreuses,  finement  striées. 
La  séparation  des  follicules  et  des  travées  intercalaires 
n'est  plus  distincte.  Les  cellules  lymphatiques  ont  pro^ 
liféré  ;  dans  les  parties  du  ganglion  restées  à  peu  près 
claires  elles  sont  assez  distinctes,  tandis  que  dans  les 
zones  opaques  ces  cellules  sont  troubles,  elles  ne 
s'imprègnent  plus  nettement  parles  réactifs  colorants 
et  tendent  à  s'agglutiner  en  une  masse  granuleuse  jau'- 
nuire.  On  n'observe  pas  néanmoins  de  foyers  caséeux 
proprement  dits;  cet  état  ne  va  jamais  jusqu'à  pro* 
duire  des  foyers  de  ramollissement  ;  le  mode  fermen- 
tatif  rappelle  plutôt  la  sécheresse  de  la  gomme  syphi- 
litique, sans  aboutir  à  une  dissociation  aussi  complète 
des  cellules  altérées. 

Grénéralisation.  —  La  maladie  débute  d'ordinaire 
par  les  glandes  superficielles,  et  le  plus  souvent  par 
une  glande  du  cou.  Elle  atteint  plus  tard  les  autres 
fi^anglions  cervicaux,  et  de  là  ceux  du  thorax  et  de 
l'abdomen;  elle  intéresse  d'abord  ceux  qui  se  trouvent 
au  voisinage  des  gros  troncs  lymphatiques. 

Le  tissu  lymphatique  des  autres  organes  lymphoides^ 
de  la  rate,  de  la  muqueuse  intestinale  et  même  du 
thymus,  peut  présenter  ultérieurement  des  lésions  du 
même  type* 

La  lésion  de  la  raie.,  quand  elle  existe,  ne  prend 
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jamais  rimportance  prépondérante;  de  plus  elle  est 
secondaire,  et  l'affection  paraît  toujours  débuter  par 
les  ganglions.  Enfin,  caractère  plus  important  encore, 
si  ie  tissu  lymphatique  peut  être  atteint  partout  où  il 
se  trouve,  on  observe  jamais  de  métastases  néoplasiques, 
c'est  à  dire  de  néoformations  lymphoîdes  là  où  il  n'en 
existe  pas  à  Tétat  normal. 

II.  —  SifPPURATioN.  —  La  suppuration  des  ganglions, 
comme  tous  les  processus  fermentatifs  dont  il  nous 
reste  à  parler,  est  une  lésion  commune  aux  ganglions 
et  au  tissu  conjonctif.  ËUe  est  très  rarement  primitive 
dans  les  glandes;  elle  atteint  fréquemment  à  la  fois 
le  ganglion  lui-même  et  le  tissu  conjonctif  périgan- 
glionnaire.  Elle  ne  présente  pas  de  caractères  assez 
particuliers  pour  nous  arrêter  davantage. 

III.  —  Syphilis.  —  C'est  surtout  dans  ses  premières 
périodes  que  la  syphilis  frappe  les  ganglions.  La  lésion 
consiste  alors  dans  VinfUtranon  du  système  cavemetix 
péri^f'oltiieulaire  par  de  petites  cellules  embryonnaires 
arrondies.  Leur  production  est  peu  abondante  en 
somme,  mais  très  uniforme  dans  les  diverses  zones 
de  la  glande.  Cet  état  persiste  d'ordinaire  fort  long- 
temps; il  peut,  en  se  prolongeant,  aboutir  à  on  cer- 
tain degré  de  sclérose,  mais  il  n'entraîne  pas  de  lésions 
plus  profondes. 

A  la  période  tertiaire,  les  ganglions  sont  plus 
rarement  intéressés;  ils  présentent  alors  tantôt  de  la 
cirrhose,  tantôt  au  contraire  une  tuméfaction  blanche 
qui  leur  donne  un  aspect  médullaire. 

La  fermentation  gommeuse  y  est  plus  rare; 
quand  elle  existe,  elle  s'accompagne  de  sclérose  et 
donne  aux  ganglions  lésés  un  aspect  assez  semblable 
à  celui  des  ganglions  tuberculeux. 

IV.  —  Tuberculose. —  Les  lésions  tuberculeuses  des 
ganglions  sont  assez  communes;  elles  comprennent 
aujourd'hui  toutes  les  adénites  caséeuses,  les  an** 
ciennes  écroaelles  scrofUleuses. 
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1.  Au  début,  les  ganglions  '  sont  augmentés  de  to- 
lume,  plus  encore  par  ie  fait  de  Tengorgeinent 
inflammatoire  que  par  le  processus  tuberculeux  lui- 
même.  Les  granultiiions,  d'ailleurs  fort  petites,  ne  font 
pas  de  relief  notable  et  ne  sont  pas  visibles  à  Tœil  nu  ; 
on  les  aperçoit  à  la  loupe,  sur  la  surface  de  coupe, 
sous  la  forme  de  petits  points  opaques,  perdus  dans  un 
fond  grisâtre,  demi-transparent.  La  consistance  du 
tissu  est  molle  et  élastique  ;  son  aspect  est  tantôt  sec 
et  grisâtre,  tantôt  humide  et  rosé;  il  peut  être  imbibé 
d'un  suc  lactescent,  plus  ou  moins  coloré  par  le  sang, 
suivant  le  degré  d'inflammation  des  sinus  et  de  la 
substance  caverneuse  du  ganglion.  A  ce  moment  les 
granulations  tuberculeuses  contiennent  d'ordinaire  à 
leur  centre  une  cellule  géante  ;  elles  paraissent  siéger 
surtout  dans  le  tissu  réticulé  des  follicules  ou  au  niveau 
de  leur  capsule  conjonctive. 

2.  Plus  tard  les  îlots  opaques  deviennent  plus  appa- 
rents à  l'ceil  nu  et  se  fusionnent  en  masses  caséeuses 
étendues.  Il  peut  arriver  que  cette  fonte  dégénérative 
ne  laisse  plus  persister  que  la  coque  épaissie  du  gan- 
glion; mais,  le  plus  souvent,  les  granulations  tubercu- 
leuses plus  ou  moins  développées  sont  séparées  les 
unes  des  autres  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif, 
nés  de  la  transformation  scléreuse  du  tissu  réticulé 
du  ganglion. 

Variétés.  —  La  distinction  ancienne  entre  les  gan- 
glions tubercnleax  proprement  dits  et  les  ganglions 
simplement  strnmeux  n'est  plus  guère  admise  au- 
jourd'hui :  ces  deux  formes  se  trouvant  absorbées 
dans  la  grande  unité  de  la  tuberculose.  Cependant 
Comil  et  Ranvier  décrivent  encore  à  part  ces  deux 
formes  anatomiques;  ils  admettent  que  toutes  les 
deux  aboutissent  à  la  dégénérescence  caséeuse  et  pré- 
sentent alors  absolument  le  même  aspect;  mais  les 
lésions  initiales  leur  paraissent  bien  différentes  dans 
les  deux  cas. 

Bard.  ^5 
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D'a|>rès  eux,  dans  la  tubercalose  on  rencontre  dès 
le  début  les  follicules  tuberculeux  élémentaires  clas- 
siques, et  ceux-ci  développent  aulour  d'eux  une  in- 
flammation évidente  qui  se  traduit  par  raccumulation 
de  grosses  cellules  dans  les  sinus  lymphatiques. 

Dans  la  scrofule,  au  contraire,  Vadénite  interstitielle 
prédomine  dès  Torigine;  elle  dissocie  la  substance 
folliculaire  en  petits  îlots  arrondis,  isolés,  qui  sont 
entourés  par  de  larges  bandes  de  tissu  conjonctif  em/~ 
bryonnaire  ou  fibreux.  Ces  îlots  sont  constitués  par 
on  tissu  réticulé  dont  les  fibrilles,  imbibées,  tuméfiées 
et  ramollies,  prennent  un  aspect  grenu.  Leurs  mailles 
beaucoup  plus  larges  qu'à  Tétat  normal  renferment 
de  grosses  cellules  granulo-graisseuses,  à  noyau 
ovoïde;  mais  il  n'y  a  pas  là  de  follicule  tuberculeux. 
Plus  tard  les  vaisseaux  qui  traversent  ces  îlots  s'obli- 
tèrent, et  la  dégénérescence  caséeuse  est  la  consé- 
quence du  trouble  nutritif  qui  en  résulte. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  caractères  distinctifs,  il 
n'e&t  pas  douteux  que  ces  deux  formes  de  transforma- 
tions caséeuses  des  ganglions  ressortissent  toutes  les 
deux  à  des  processus  microbiens.  Par  contre,  malgré 
l'opinion  courante,  il  ne  nous  parait  nullement  dé-» 
montré  que  toutes  les  fermentations  caséeuses  des 
ganglions  soient  le  fait  d'un  processus  unique. 

Terminaisons.  —  La  tuberculose  des  ganglions 
aboutit,  suivant  les  cas,  à  la  résorption  de  la  masse 
caséeuse  et  à  la  transformation  fibreuse;  à  son  enkf^te- 
ment  et  à  sa  calcification;  ou  bien  encore  à  une  st/^pu- 
raUon  secondaire  qui  entraine  l'ulcération  des  foyers  et 
l'élimination  des  produits  pathologiques.  La  terminai- 
son par  suppuration  s'observe  surtout  dans  les  cas  où 
les  ^hercules  de  l'organe  primitivement  affecté,  intes- 
tin ou  poumon  le  plus  souvent,  se  détruisent  rapide- 
ment eux-mêmes  par  des  processus  suppuratifs. 


CHAPITRE  V 
Rate. 

I.  —  TUMEURS. 

Les  tumeurs  primitives  sont  fort  rares;  elles  entrent, 
pour  une  part  difficile  à  préciser,  dans  Tensemble  dis- 
parate des  cas  réunis  sous  la  dénomination  de  dta- 
thèse  lymphogène. 

Les  noyaux  secondaires  de  généralisation  sont  plus 
fréquents;  ils  se  présentent  sous  la  forme  de  nodules 
arrondis,  mous,  qui  distendent  et  infiltrent  Forgane 
tout  entier.  Toutes  les  tumeurs  malignes  peuvent  se 
reproduire  dans  la  rate,  mais  les  cancers  primitifs  des 
ganglions  y  trouvent  un  terrain  de  prédilection.  Les 
lymphosarcomes  secondaires  peuvent  être  facilement 
confondus  avec  l'hypertrophie  des  corpuscules  de  Mal- 
pighi  dans  la  leucocythémie  ;  de  là  une  importante 
cause  d'erreur  dans  Tétude  de  ces  diverses  affections. 


IL  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

I.  —  Congestions  chroniques.  —  La  rate  présente  à 
Fétat  physiologique  les  plus  grandes  variations  de  vo- 
lume, liées  aux  modifications  qui  surviennent  dans  Tétat 
de  réplétion  de  ses  vaisseaux.  La  congestion  et  Tanémie 
se  produisent  et  disparaissent  facilement  dans  cet  or- 
gane, mais  elles  ne  méritent  pas  une  description  spé- 
ciale. Tout  autres  sont  les  congestions  chroniques 
ou  les  hypérémies  subinflammatoires  qui  déterminent 
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Tapparition  de  modifications  pathologiques  durables. 

La  circulation  de  la  rate  est  influencée  tout  à  la 
fois  par  les  modifications  de  la  circulation  générale  et 
par  celles  qui  surviennent  dans  le  domaine  de  la 
veine  porte.  La  gène  circulatoire  porte  qui  accom- 
pagne certaines  maladies  du  foie,  retentit  sur  la  rate 
plus  encore  que  les  stases  veineuses  d'origine  car- 
diaque, f 

Dans  les  stases  portes,  l'augmentation  de  volume 
est  peu  considérable  au  début;  le  tUsu  musculaire 
abondant  dans  la  rate  s'hypertrophie,  et  cette  hyper- 
trophie assure  pendant  quelque  temps  la  progression 
du  sang.  Plus  tard  cette  action  compensatrice  s'épuise; 
le  tissu  conjonctif  s'épaissit  et  se  multip]ie/tout  à  la  fois 
dans  la  tunique  péritonéale  de  l'organe  pour  donner 
naissance  à  une  périsplénite,  et  dans  son  intérieur  où 
se  développe  une  splénite  interstitielle. 

Périsplénite.  —  Elle  consiste  dans  i'épaissis^e- 
ment  de  la  capsule  péritonéale,  qui  varie  depuis  la 
plaque  laiteuse  jusqu'à  la  plaque  calcifiée  ou  végétante. 
Les  adhérences  avec  les  organes  voisins  sont  un  peu 
plus  rares;  elles  succèdent  plus  souvent  aux  inflam- 
mations périphériques  ou  péritonéales  qu'aux  lésions 
d'origine  splénique. 

Splénite  interstitielle.  —  L'hypertrophie  porte 
surtout  sur  les  grosses  travées  conjonctives,  sur  celles 
qui  s'étendent  de  la  capsule  dans  la  profondeur  de 
l'organe.  La  sclérose  atteint  ensuite  les  trahécules  plus 
petites  et  forme  des  anneaux  épais  autour  des  diverses 
ramifications  vasculaires.  La  rate  est  indurée,  mais 
sa  surface  reste  lisse  ou  lobulée  et  ne  présente  jamais 
un  aspect  finement  granuleux.  La  surface  de  coupe 
est  ferme;  le  parenchyme  résiste  à  l'écrasement  et  à 
la  déchirure. 

La  splénite  interstitielle  s'accompagne  toujours 
d'un  certain  degré  d'augmentation  de  volume  et  de 
pigmentation  sanguine.  Ces    phénomènes    atteignent 
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leur  plus  haut  développement  après  les  congestions 
répétées  liées  à  Tim paludisme  chronique.  En  pareil 
cas  la  pigmentation  et  la  mégalosplénie  deviennent  les 
phénomènes  dominants,  nous  y  reviendrons  plus  loin. 

II.  —  Hypertrophie.  —  L'hypertrophie  vraie  est  assez 
fréquente  ;  elle  s'observe  dans  certaines  anémies  qui 
s'accompagnent  de  leucocytose^  dans  le  cancer  primitif 
des  ganglions  ;  elle  atteint  son  plus  haut  degré  dans  la 
leucocythémie.  Elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec 
les  augmentations  de  volume  qui  résultent  des  can- 
cers secondaires  ou  des  congestions  chroniques. 

C'est  dans  la  leucocythémie  qu'on  observe  le  type 
le  plus  accusé  de  cette  hypertrophie,  et  c'est  elle  qui 
servira  de  base  à  cette  description. 

Rate  leucooythémique.  —  Dans  les  cas  extrêmes 
elle  peut  mesurer  jusqu'à  25  et  30  centimètres  dans 
son  plus  grand  diamètre.  Cette  augmentation  de  vo- 
lume résulte  tout  à  la  fois  d'une  hypertrophie  vraie 
des  éléments  de  la  rate  et  de  ïsl  dilatation  considérable 
de  son  réseau  sanguin,  distendu  par  une  accumulation 
énorme  de  leucocytes.  La  consistance  de  la  rate  est 
augmentée,  mais  cette  augmentation  est  plus  appa- 
rente que  réelle,  elle  résulte  surtout  de  la  temion 
énorme  du  parenchyme  à  l'étroit  dans  sa  capsule. 
La  distension  de  l'organe  est  poussée  si  loin  que  la 
capsule  est  tendue  ^et  amincie.  Dans  quelques  cas 
exceptionnels,  elle  est  incapable  de  résister  à  la  pres- 
sion qu'elle  subit;  les  fibres  capsulaires  s'éraillent,  et 
il  peut  se  produire  des  ruptures  spontanées,  sous 
la  forme  de  fissures  plus  ou  moins  étendues. 

Le  développement  de  l'organe  ne  se  fait  pas  d'une 
manière  uniforme;  les  grosses  travées  résistent  da- 
vantage à  la  distension.  Sous  cette  influence  l'aspect 
de  la  surface  devient  bosselé;  les  bosselures  sont  limi- 
tées par  des  sillons  qui  occupent  les  lignes  d'insertion 
des  travées;  elles  correspondent  aux  territoires  vas- 
cul  aires  artériels. 
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Dès  le  début  la  pulpe  prend  une  coloration  pâle,  jus 
de  framboise,  souvent  simplement  rosée,  en  rapport 
avec  la  coloration  spéciale  du  sang  leucocytbémique. 

•De  très  bonne  heure  les  corpuscules  de  Malpighi  ap- 
paraissent plus  grands  que  de  coutume,  ils  sont  ordi- 
nairement* visibles  à  F  œil  nu  et  ce  caractère  persiste 
■jusqu'à  la  fin. 

1 .  A  un  premier  degré,  Thypérémie  est  le  phéno- 
mène dominant;  le  sang  s'accumule  principalement 
dans  les  canaux  anastomo tiques  de  la  pulpe,  les  cor- 
dons intervasculaires  sont  moins  intéressés.  A  ce 
stade  les  corpuscules,  quoique  déjà  augmentés  de 
volume,  sont  peu  altérés. 

2.  Plus  tard  les  corpuscules  de  Malpighi  et  les 
gaines  lymphatiques  qui  les  constituent  augmentent 
encore  de  volume.  Cette  augmentation  est  le  fait 
d'une  hyperplasie  vraie,  portant  à  la  fois  sur  leurs 
trois  éléments  constituants  :  dilatation  des  mailles  de 
leur  réseau  intercellulaire,  multiplication  des  capil- 
laires, prolifération  des  cellules  propres  et  des  leuco- 
cytes. A  ce  stade  les  corpuscules  apparaissent  à  l'œil 
nu  sous  la  forme  de  nodules  distincts,  de  2  à  6  milli- 
mètres de  diamètre,  blancs,  durs,  résistants  au  doigt; 
en  même  temps  ils  perdent  leur  forme  arrondie;  leur 
substance  en  s'hypertrophiant  tend  à  s'étaler  le  long 
des  vaisseaux  qui  la  supportent,  La  rate  atteint  à  ce 
moment  son  volume  maximum, 

3.  A  un  troisième  degré  la  pulpe  splénique  com- 
primée arrive  à  se  détruire  par  Ilots  ou  par  zones 
considérables.  Elle  se  sclérose,  se  pigmente  et  prend 
une  coloration  sombre  qui  tranche  sur  le  reflet  blan- 
châtre des  corpuscules  et  donne  à  la  coupe  \\n  aspect 
granitique.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  prédominance 
des  corpuscules  de  Malpighi  s'accuse  et  que  la  palpe 
s'atrophie  devant  leur  envahissement,  la  rate  de- 
vient dure  et  presque  ligneuse;  elle  commence  en 
même  temps  à  diminuer  de  volume.  Peu  à  peu  les 
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travées  fibreuses  blanchâtres  arrivent  à  former  la 
masse  principale  au  sein  de  laquelle  on  n'aperçoit 
plus  que  des  vestiges  de  la  pulpe  plus  rouge.  La  cap- 
sule participe  à  son  tour  à  la  sclérose,  elle  s'épaissit, 
se  rétracte,  et  se  recouvre  de  plaques  fibreuses  ou  car- 
tilaginiformes. 

III.  —  Ruptures.  —  Les  ruptures  spontanées  s'obser- 
vent dans  les  augmentations  de  volume  considérables 
qui  distendent  avec  force  la  capsule  de  Glisson  quelle 
qu'en  soit  la  cause  initiale.  Tantôt  la  rupture  est 
tout  à  fait  spontanée,  tantôt  elle  se  produit  à  l'occa- 
sion d'un  léger  traumatisme.  Elle  se  fait  d'ordinaire 
sQus  la  forme  d'une  fissure  ou  d'une  crevasse  superfi- 
cielle. La  mort  n'en  est  pas  fatalement  la  conséquence 
et  les  ruptures  peuvent  se  cicatriser. 

lY.  —  Atrophie.  — En  regard  des  lésions  hjrpertrophi- 
ques  se  placent  celles  qui  se  rattachent  à  une  vitalité 
diminuée  des  éléments.  Vatrophie  de  la  rate  est  peu 
importante,  elle  ne  se  rencontre  guère  que  dans  la 
vieillesse  où  elle  n'est  qu'un  épisode  de  l'atrophie  gé- 
nérale des  organes. 

V. — Infarctus  apoplectiques.  —  Les  ruptures  vascu- 
laires  ne  sont  pas  rares  et  déterminent  des  infarctus 
hémorrhagiques;  ceux-ci  sont  tantôt  cunéiformes  comme 
les  infarctus  emboliques,  tantôt  arrondis  et  diffus,  sou- 
vent alors  assez  petits  et  multiples.  La  distinction  n'est 
pas  toujours  facile  à  faire  entre  ces  infarctus  apoplec- 
tiques et  les  premiers  stades  des  infarctus  emboliques. 

VI.  —  Infarctus  emboliques.  —  Les  obstructions 
vasculaires  sont  fréquentes  dans  la  rate,  elles  entraî- 
nent des  efTets  très  accusés  parce  que  les  artères  de  la 
rate  sont  des  artères  terminales  que  ne  réunit  entre 
elles  aucune  anastomose.  La  rate  est  l'organe  dans 
lequel  ces  infarctus  sont  le  plus  communs. 

forme,  —  Leur  volume  est  variable  mais  leur  forme 
est  caractéristique,  plus  régulière  encore  que  dans 
les  autres  organes.  Ils  constituent  un  cône  ^  b^rclg 
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nets,  dont  la  base  siège  à  la  surface  de  la  rate  et  dont 
le  sommet,  toujours  dirigé  vers  le  hile,  pénètre  plus 
ou  moins  profondément  dans  le  parenchyme.  L'in- 
farctus embolique  est  ordinairement  unique;  il  n'est 
pas  rare  cependant  d'en  rencontrer  plusieurs  dans 
une  même  rate  ;  souvent  ils  sont  d'âge  différent  et  se 
présentent  à  diverses  étapes  de  leur  évolution. 

Coloration.  —  Au  début,  l'infarctus  est  d'un  rohge 
sombre;  sa  coloration  diffère  peu  de  celle  des  foyers 
apoplectiques,  mais  sa  forme  est  plus  régulière  et 
ses  bords  plus  nets.  Il  présente  une  consistance  plus 
grande  que  le  parenchyme  ambiant;  ce  fait  est  dû  à 
la  coagulation  du  sang  stagnant  dans  son  réseau 
vasculaire.  La  coloration  est  en  général  uniforme; 
cependant  quelques  infarctus  présentent  un  centre 
clair  qui  tranche  avec  une  zone  périphérique  d'un 
rouge  sombre. 

Bientôt  l'infarctus  se  décolore ,  en  même  temps  il 
perd  sa  consistance  et  prend  à  l'œil  nu  un  aspect  un 
peu  jaunâtre  et  comme  caséeux.  C'est  à  cet  état  d'in- 
farctus blanc  qu'on  l'observe  lé  plus  souvent  dans 
les  autopsies. 

Structure,  —  La  structure  de  l'organe  est  moins  al- 
térée que  ne  le  ferait  supposer  l'examen  macrosco- 
pique. Tous  les  éléments  constituants  sont  encore 
reconnaissables,  mais  ils  sont  décolorés,  ténus  et  en- 
vahis par  la  dégénérescence  graisseuse.  Un  peu  plus  tard 
la  graisse  se  sépare  des  cellules,  elle  apparaît  sous  la 
forme  de  boules  cristallines  formées  par  des  acides 
gras. 

Terminaisons.  —  La  dégénérescence  et  la  ré  orption 
s'emparent  à  la  fois  des  cellules  et  des  trabécules 
conjonctives;  le  tissu  se  ramollit,  devient  pâteux, 
semi-liquide  et  un  peu  jaunâtre.  En  dernière  analyse, 
il  se  résorbe  et  sa  place  n'est  plus  marquée  que  par 
une  cicatrice  déprimée.  La  capsule,  qui  était  con- 
gestionnée dès  le  début,  s'épaissit  peu  à  peu  et  con- 


RATE.  264 

iribue  à  combler  la  dépression  ;  elle  finit  ordinaire^ 
ment  par  se  cakifier. 

Exceptionnellement  un  infarctus,  même  aseptique 
au  début,  peut  devenir  le  point  d'arrêt  et  de  culture 
de  micro-organismes  pathogènes  ;  sa  périphérie  s'en- 
flamme et  devient  le  point  de  départ  d'une  suppura^ 
tion  éliminatrice. 

VII.  —  Surcharges.  —  La  rate  joue  par  rapport  au 
sang  le  rôle  de  filtre  que  jouent  pour  la  lymphe  les  gan- 
glions lymphatiques.  Elle  retient  dans  ses  mailles  les 
corps  étrangers  qui  circulent  dans  le  réseau  sanguin; 
par  là  elle  est  le  siège  de  prédilection  de  diverses  sur- 
charges ;  les  deux  seules  importantes  sont  les  surchar- 
ges pigmentaires  etamyloïdes  que  nous  allons  décrire. 

Surcharge  pigmentaire  mélanémique.  —  Elle 
atteint  son  plus  haut  degré  dans  la  cachexie  pa- 
lustre ;  le  pigment  retenu  par  la  rate  n^est  autre  que 
\e  pigment  sanguin.  On  sait  que  pendant  les  accès  fé- 
briles paludéens  de  nombreux  globules  rouges  sont 
détruits;  que  les  grains  pigmentaires,  qui  résultent 
des  modifications  de  leur  hémoglobine,  se  retrouvent 
dans  le  sang  pendant  toute  la  durée  des  accès  et  sont 
surtout  abondants  dans  les  accès  pernicieux.  Après 
Taccès  le  pigment  est  retenu  dans  la  rate  qui  en  dé- 
barrasse le  sang  en  le  filtrant;  il  se  dépose  dans  les 
travées  intervasculaires  ;  peu  à  peu  il  y  devient  si 
abondant  qu'il  donne  à  l'organe  une  coloration  parti- 
ticulière,  ardoisée  d'abord,  puis  véritablement  noire. 

Les  grains  pigmentaires j  jaunes,  bruns  ou  noirâtres, 
tantôt  très  fins,  tantôt  assez  volumineux,  siègent  sur- 
tout dans  Vintérieur  des  celluleSy  lymphatiques  ou  tra- 
béculaires;  un  certain  nombre  sont  libres,  incrustés 
sur  les  fibres  conjonctives  elles-mêmes.  Les  cellules 
endothéliales  des  veines  en  contiennent  fort  peu, 
les  leucocytes  en  sont  gorgés.  Ils  prédominent  sur 
les  parois  -épaissies  des  vaisseaux  artériels  et  siè- 
gent surtout  dans  leur  zone  périphérique.   La  pig- 

15. 
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mentation  paludéenne  s'accompagne  toujours  d'un 
degré  plus  ou  moins  accusé  d'augmentation  de  volume 
et  de  splénite  interstitielle.  La  rate  mélanémique  peut 
atteindre  de  vingt  à  vingt-cinq  centimètres  dans  son 
grand  diamètre;  elle  présente  une  résistance  et  une 
induration  très  caractérisées. 

Surcharge  amylolde.  —  C'est  dans  la  rate  que  le 
dépôt  de  la  substance  amyloïde  se  fait  le  plus  souvent, 
et  qu'il  peut  atteindre  une  abondance  extraordinaire. 
Nous  avons  décrit  ailleurs  les  caractères  généraux  de 
cette  surcharge;  nous  n'y  reviendrons  pas  ici,  nous 
contentant  de  signaler  ce  qui  est  spécial  à  l'organe 
qui  nous  occupe. 

La  rate  amyloïde  se  présente  sous  deux  formes  prin- 
cipales, réunies  entre  elles  par  des  formes  de  passage, 
mais  qui  sont  très  caractérisées  quand  on  observe  les 
cas  extrêmes'.  La  différence  réside  dans  ce  fait  que  la 
substance  se  dépose  tantôt  dans  les  corpuscules  de 
Malpighiy  et  tantôt  dans  la  pulpe  splénique  elle-même. 
Cette  seconde  forme  ne  doit  pas  être  simplement  con- 
sidérée comme  un  degré  plus  avancé  de  la  première  ; 
si  le  plus  souvent  elle  lui  est  associée,  dans  quelques 
cas  cependant  on  l'observe  isolée. 

Rate  sagou.  — Quand  la  surcharge  est  limitée  aux  cor- 
puscules de  Malpighi,  la  rate  est  un  peu  augmentée 
de  volume  et  sa  consistance  plus  ferme.  Sur  la  coupe, 
les  corpuscules  sont  agrandis;  ils  atteignent  un  à  deux 
millimètres  dé  diamètre,  parfois  même  davantage.  Ils 
apparaissent  sous  la  forme  de  grains  hyalins,  demi- 
transparents,  très  rapprochés  les  uns  des  autres,  sem- 
blables à  des  grains  de  sagou  cuit,  ce  qui  a  fait  donner 
par  les  Allemands  le  nom  de  sagomih  à  cette  forme  de 
rate  amyloïde. 

Le  dépôt  de  la  substance  amyloïde  se  fait  principa- 
ment  dans  les  cellules  lymphatiques  des  corpuscules. 
Les  parois  des  artérioles  et  des  capillaires  du  tissu 
réticulé  sont  atteintes  avec  les  cellules  lymphatiques  ; 
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mais  souvent  la  paroi  de  V artère  centrale  du  glomérule 
est  indemne  ;  les  cellules  lymphatiques  qui  l'entourent 
immédiatement  sont  elles-mêmes  respectées,  dans  les 
corpuscules  de  petit  volume,  c'est-à-dire  encore  in- 
complètement envahis.  Ce  fait  montre  que  le  dépôt 
commence  à  se  faire  par  la  périphMe  du  corpuscule. 

Les  bandes  de  pulpe  splénique  qui  entourent  les 
corpuscules  sont  intactes.  L'endothélium  des  veines 
n'étant  pas  intéressé,  leur  calibre  n'est  pas  diminué. 

Rate  lardacée,  —  Dans  la  seconde  forme,  la  sur- 
cha.rge  amyloïde  se  fait  d'une  façon  diffuse;  elle  occupe 
surtout  la  pulpe  elle-même,  mais  elle  parait  débuter 
par  les  parois  vasculaires  et  par  les  trabécules»  Après 
les  parois  artérielles  et  celles  des  veinules,  les  cellules 
spléniques  sont  atteintes  à  leur  tour.  Les  vaisseaux 
intéressés  diminuent  de  calibre,  et  la  gêne  circulatoire 
est  telle  que  la  rate  est-  très  anémiée;  elle  devient 
cireuse,  et  prend  cet  aspect  de  jambon  cuit,  d'où  lui 
est  venu  son  nom  de  speckmilz  ou  rate  lardacée. 

Quand  cette  infiltration  diffuse  atteint  son  plus  haut 
degré,  elle  devient  à  peu  près  totale  et  l'on  ne  trouve 
plus  que  quelques  îlots  de  parenchyme  qui  aient 
conservé  leur  aspect  normal. 

Quand  la  surcharge  est  étendue  à  la  totalité  de 
l^organe  et  qu'elle  intéresse  à  la  fois  la  pulpe  et  les 
corpuscules,  la  rate  est  très  hypertrophiée  ;  son  aspect 
sur  la  coupe  est  homogène,  vitreux;  le  parenchyme 
est  dur,  sec  et  anémié;  c'est  alors  surtout  que  la  rate 
rappelle  le  jambon  fumé  et  que,  comme  figée,  elle 
garde  une  forme  fixe  et  incomprensible. 

A  ce  stade,  il  arrive  quelquefois  que  le  san^  passe 
directement  des  artères  dans  les  veines  par  de  petits 
canalicules  ondulés,  qui  rappellent  les  capillaires 
ordinaires  et  qui  ne  gardent  plus  rien  de  l'aspect 
compliqué  du  réseau  intermédiaire  de  la  rate  normale. 
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m.  —  LÉSIONS  MICROBIENNES. 

Un  grand  nombre  d'affections  microbiennes  déter- 
minent du  côté  de  la  rate  des  phénomènes  patholo- 
giques; cet  organe  est  tuméfié  et  plus  ou  moins 
intéressé  dans  presque  toutes  les  maladies  fébriles 
infectieuses.  Par  contre  il  est  fort  rare  qu'il  soit  le 
siège  primitif  des  lésions,  ou  tout  au  moins  on  ne  con- 
naît pas  encore  les  fermentations  microbiennes  qui 
lui  sont  particulières.  , 

Suppuration.  —  Les  abcès  de  la  rate,  très  rare- 
ment primitifs,  s'observent  surtout  dans  Yinfection  pu- 
ruknte,  assez  souvent  dans  la  fièvre  typhoïde;  dans 
cette  dernière  affection  on  les  observe  exclusivement, 
d'après  R.  Tripier,  dans  les  cas  qui  se  sont  accom- 
pagnés d'eschares.  Ce  fait  d'observation  prouve  sans 
doute  qu'ils  sont  alors  sous  la  dépendance  d'infections 
secondaires. 

Les  abcès  sont  tantôt  diffus^  entraînant  une  sorte 
de  gangrène  purulente  de  l'organe  ;  tantôt  limitéa  par 
une  membrane  pyogénique;  tantôt  enfin  tfuliiples, 
peu  volumineux,  mais  à  bords  difTus,  comme  il  arrive 
dans  les  formes  métastatiques. 

Tuberculose.  —  Les  granulations  tuberculeuses  de 
la  rate  sont  toujours  secondaires;  elles  sont  beaucoup 
plus  rares  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant;  le  plus  sou- 
vent il  s'agit  de  granulations  miliaires,  quelquefois  de 
granulations  caséeuses  plus  volumineuses,  mais  on 
n'observe  jamais  déformations  caverneuses. 

Tuméfaction  hypérémique.  Rate  dite  infectieuse. 

La  rate  est  intéressée  et  augmentée  de  volume  dans 
presque  toutes  tes  maladies  fébriles  infectieuses.  Remplis- 
sant son  rôle  de  filtre,  elle  retient  dans  ses  mailles  les 
microbes  pathogènes   en  circulation  dans  le  sang;   leur 
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nombre  y  est  toujours  considérable,  il  devient  véritable- 
ment colossal  dans  certains  cas.  On  attribue  volontiers 
toutes  les  lésions  que  peut  présenter  la  rate  dans  les  ma- 
ladies infectieuses  à  Vaction  directe  des  microorganismes 
qui  s'y  arrêtent.  Cependant  en  pareil  cas  les  lésions  de  la 
rate  ne  répondent  pas  au  type  microbien,  et  il  semble 
qu'il  s'agisse  là  bien  plutôt  de  phénomènes  purement  ir- 
ritatifs,  se- développant,  tantôt  sous  une  influence  ioxi- 
qtip,  tantôt  sous  une  influence  phlogogène. 

Les  désordres  spléniques  causés  par  l'action  directe  des 
microbes  pathogènes,  n'ont  pas  été  assez  précisés  pour 
qu'on  puisse  actuellement  en  exposer  les  caractères  dif- 
férentiels. D'autre  part  la  limite  qui  sépare  les  processus 
simplement  dégénératifs  des  fermentations  proprement 
dites,  souvent  difficile  à  fixer,  l'est  plus  encore  dans  cet 
organe  spongieux,  dont  la  structure  elle-même  est  mal 
connue.  Quoi  qu'il  en  soit,  nous  nous  contenterons  de 
donner  une  description  d'ensemble,  sommaire  et  géné- 
rale, de  la  7'ate  dite  infectieuse  sans  insister  davantage 
sur  le  mécanisme  de  production  et  sur  le  caractère  intime 
de  ses  lésions. 

La  rate  est  tuméfiée  et  elle  est  le  siège  d'une  hy- 
pérémie  active  qui  ne  va  pas  sans  un  certain  degré 
d'inflammation, 

La  capsule  est  toujours  plus  ou  moins  intéressée; 
elle  est  moins  transparente,  grisâtre,  un  peu  dépolie; 
assez  souvent  elle  présente  des  plaques  d'épaississe* 
ment  et  jusqu'à  des  exsudations  fibrineuses. 

Le  volume  de  Torgane  est  augmenté,  la  capsule  ten- 
due ;  dans  quelques  cas  fort  rares  la  distension  est  telle 
que  la  rupture  peut  se  produire.  Le  plus  souvent  cette 
augmentation  de  volume  est  assez  modérée,  et  l'or- 
gane ne  dépasse  guère  le  double  du  volume  normal; 
elle  est  plus  accusée  chez  les  enfants  dont  la  rate  est 
plus  extensible  que  celle  de  l'adulte. 

Le  parenchyme  est  ordinairement  plus  mou  et  d'une 
coloration  plus  claire  qu'à  l'état  normal.  Tantôt  il  est 
assez  cohérent,  tantôt  la  pulpe  se  laisse  facilement 
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emporter  par  le  coutean  qui  racle  la  surface  de  coupe, 
tantôt  enfin  elle  tombe  en  bouillie  et  mérite  vraiment 
le  nom  de  boue  splénique. 

Dans  certains  cas  les  corpuscules  de  Malpighi  sont 
très  apparents  bien  que  leur  tuméfaction  reste  assez 
modérée.  Dans  d'autres  il  ne  sont  pas  visibles  à  Toeil 
nu.  Les  modifications  cadavériques  de  la  rate,  quoi- 
que très  promptes  à  se  produire,  ne  paraissent  pas 
suffire  à  expliquer  ces  diversités  d'aspect;  celles-ci 
sont  sans  doute  le  fait  de  différences  pathogéniques 
qui  nous  échappent. 

La  congestion  intense  apparaît  toujours  comme  le 
facteur  dominant  ;  elle  est  parfois  assez  violente  pour 
donner  naissance  à  des  épanchements  diffus,  à  de  véri- 
tables infarctus  hémorrhagiques.  Elle  ne  consiste  pas 
seulement  dans  l'élargissement  des  vaisseaux;  elle 
porte  à  un  même  degré  sur  la  pulpe  qui  est  gorgée  de 
sang. 

Les  leucocytes,  et  les  cellules  spléniques  elles- 
mêmes,  prolifèrent  activement  et  englobent  dans 
leur  intérieur  des  globules  rouges.  Le  nombre  des 
cellules  lymphatiques  qui  contiennent  des  fragments 
de  ces  derniers  est  tellement  considérable,  d'après 
Cornil  et  Ranvier,  que  dans  la  fièvre  typhoïde  notam- 
ment, on  pourrait  en  compter  une  centaine  dans  une 
seule  goutte  de  la  pulpe,  obtenue  par  le  raclage.  Par 
contre  les  grandes  cellules  endothéliales  des  veines 
resteraient  toujours  normales. 

Toutes  ces  lésions  mal  décrites  et  souvent  confon- 
dues appellent  de  nouvelles  recherches  plus  précises. 
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CHAPITRE  PREMIER 
Système  osseux. 

I.  —  LÉSIONS  DU  DÉVELOPPEMENT. 

RÉPARATION  DBS  FRACTURES.  —  La  réparation  des  os 
fracturés  s'effectue  par  Tintermédiaire  d'un  tissu  os- 
seux de  nouvelle  formation,  auquel  on  donne  le  nom 

de  cal. 

Formation  du  oaL  —  Le  tissu  conjonctif  périphé- 
rique est  hypertrophié,  induré,  riche  en  sucs;  il  se 
continue  en  dedans  directement  avec  le  périoste  et 
n'a  pas  été  toujours  bien  distingué  du  cal  proprement 
dit;  il  se  confond  facilement  avec  lui  quand  la  frac- 
ture s'accompagne  d'une  déchirure  plus  ou  moins 
étendue  du  périoste  lui-même.  De  là  cette  opinion, 
assez  accréditée  en  France  depuis  Cruveilhier,  que 
toutes  les  parties  molles  périphériques  à  un  os  frac- 
turé, et  que  les  muscles  eux-mêmes  concourent  à  la 
formation  du  cal. 

En  réalité  ce  dernier  provient  uniquement  de  la  pro- 
lifération de  l'os  lui-même,  c'est-à-dire  des  couches 
ostéogéniques  du  périoste,  et  de  la  moelle  osseuse  des  ca- 
naux de  Havers  ou  du  canal  central.  Ces  trois  parties 
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prennent  une  part  réelle  mais  inégale  à  la  (ormation 
ducal  (fig.49). 

Cal  jiirmligue.  —  Désigné  aussi  sous  le  nom  de  cal 
esierne,  il  est  de  beaucoup  le  plus  important:  il  procède 
de  la   face  interne  du  pé- 
rioste sur  une  assez  grande 
étendue.  Son  maximum  d'é- 
paisseur se  trouve  au  niveau 
même  de  la  fracture,  de  là 
une  sorte  de  virole  externe 
dont  la  surface  intérieure 
est   assez   régulière,    mais 
dont  les  contours  sont  un 
peu  bosselés.  Le  cal  périos- 
lique  comble  les  anfiles  ren- 
trants qui  existent  au  con- 
tact des  fragments  plus  ou 
moins    déplacés;   de    là  il 
remonte,  en  diminuant  d'é- 
paisseur, sur  ces  fragmente 
d'après  Zie-   eux-mèmes,  k  une  distance 
variable,  parfois  jusqu'à  plu- 
:ii  pério3tîqu«;    sieurs    centimètres    de    la 
le  ;  Cl,  E>i  iu-  ligne  de  fracture. 
Mlle  csniraie;       ç^^  intermédiaire.  —  Les 
canaux  de  Havers  de  la  dto- 
s'élargissent  par  la  proliférallon  de  ta 
moelle  qu'ils  contiennent  ;  celle-ci,  par  son  exubérance, 
comble  directement  l'écartement  des  fragments  eux- 
mêmes,  formant  ainsi  un  cal  intermédiaire.  Ce  dernier 
est  toujours  peu  important,  et  encore  semble-t-il  que 
la  prolifération  périostique  envoie  des  prolongements 
de  ce  cdté  et  vienne  en  aide  à  la  moelle  peu  active  des 
canaux  de  Havers. 

Cal  interne.  —  La  moelle  du  canal  central  produit  un 
coi  interne  qui  obstrue  et  oblitère  plus  ou  moins  com- 
plètement le  canal  diaphysaire;  Dupuytren  lui  don- 
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nait  le  nom  de  eal  provisoire  parce  qu'il  est  appelé  à 
disparaître  par  la  suite  ;  rien  ne  prouve,  comme  on  Ta 
dit,  que  ce  cal  soit  plus  nuisible  qu'utile. 

Consolidation.  —  Ces  productions  diverses  conti- 
nuent à  s'accroître  pendant  deux  à  quatre  semaines 
après  le  début.  D'abord  exubérantes,  elles  diminuent 
peu  à  peu  de  volume  ;  il  faut  en  moyenne  quatre  ou 
cinq  mois  pour  que  Tos  ait  repris  à  peu  près  ses  di- 
mensions primitives.  La  disparition  du  cal  médullaire 
est  plus  lente  encore;  sa  durée  est  mal  déterminée;  on 
s'accorde  à  déclarer  qu'il  faut  plusieurs  années  pour 
que  le  canal  central  d'un  os  long  puisse  retrouver  sa 
continuité  au  niveau  de  la  fracture. 

Le  temps  nécessaire  pour  obtenir  une  consolida- 
tion sérieuse  est  bien  moins  considérable  que  celui 
qu'exige  le  retour  des  formes  osseuses.  Cette  durée 
varie  d'ailleurs  suivant  l'os  considéré,  suivant  l'état 
de  la  santé  générale,  et  suivant  des  circonstances  in- 
dividuelles mal  connues.  D'après  Gurlt,  deux  se- 
maines suffisent  en  moyenne  pour  une  phalange,  trois 
pour  une  côte,  cinq  pour  un  os  de  l'avant-bras,  six 
pour  l'humérus,  sept  pour  le  tibia,  dix  pour  le  fémur 
et  douze  pour  le  col  du  fémur.  La  réparation  est 
d'autant  plus  rapide  que  les  sujets  sont  moins 
avancés  en  âge  ;  dans  la  première  enfance  elle  est 
d'ordinaire  complète,  pour  toutes  les  fractures,  en 
deux  ou  trois  semaines. 

Caractères  histologiques.  —  L'étude  histologique 
du  cal  ajoute  peu  aux  constatations  faites  à  l'œil  nu. 
Au  début  il  est  constitué  par  du  tissu  osseux  embryon- 
naire, d'aspect  médullaire,  qui  forme  une  masse  pul- 
peuse assez  molle. 

Bientôt  les  cellules  grandissent,  elles  poussent  des 
prolongements  peu  nombreux  et  très  courts;  quel- 
quefois du  huitième  au  dixième  jour,  elles  s'entourent 
d  une  sorte  de  capsule  semblable  à  celle  du  cartilage. 
A  ce  stade,  le  cal  est  déjà  dur;  le  tissu  présente  en 
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somme  la  structure  du  cartilage  ostéoîde,  le  cal  est 
dit  cartilagineux  ;  il  ne  tarde  pas  à  s'ossifier. 

Du  dixième  au  quinzième  jour  il  commence  à  s'in- 
filtrer de  sels  calcaires,  par  îlots  disséminés  ;  en  même 
temps  rossiflcation  vraie  progresse  peu  à  peu.  Du 
quinzième  au  vingtième  jour  le  cal  présente  déjà  une 
solidité  osseuse. 

Le  processus  d'ossification  commence  aux  limites 
extrêmes  du  cal  périostique,  et  envahit  peu  à  peu  le 
cal  tout  entier.  La  base  des  travées  osseuses  de  nou- 
velle formation  s'implante  sur  l'os  ancien.  D'abord 
rares  et  isolées,  elles  s'unissent  bientôt;  le  dépôt  de 
nouvelles  couches  osseuses  rétrécit  peu  à  peu  les  es- 
paces médullaires.  Ce  processus  dépasse  ordinairement 
les  limites  physiologiques  et  donne  naissance  à  un  os 
dense  et  éburné;  plus  tard  au  contraire  il  rétrocède 
et  le  tissu  se  raréfie  peu  à  peu. 

La  masse  extérieure  à  l'os,  formée  par  l'hypertrophie 
des  couches  conjonctives  périphériques,  peut  s'infil- 
trer de  sels  calcaires,  mais  elle  ne  s'ossifie  pas. 

Quand  le  foyer  de  la  fracture  communique  avec  Voir 
extérieur,  les  trabécules  osseuses  apparaissent  plus 
rapidement;  par  contre  le  stade  du  cartilage  ostéoïde 
fait  défaut,  et  l'ossification  paraît  se  faire  directement 
aux  dépens  d'un  tissu  embryonnaire,  semblable  en 
apparence  à  celui  des  bourgeons  charnus  des  plaies 
suppurantes.  Chez  l'homme  on  n'avait  guère  l'occasion 
d'étudier  que  ce  mode  de  formation  du  cal,  les  fractu- 
res compliquées  de  plaies  étant  seules  suivies  de  mort. 
Par  l'expérimentation  chez  les  animaux  on  observait 
•au  contraire  le  mode  que  nous  avons  décrit  plus  haut. 
On  était  parti  de  ces  données  pour  admettre  que  le 
processus  de  consolidation  des  fractures  était  différent 
chez  l'homme  et  les  animaux  ;  Cornil  et  Ranvier  ont 
montré  qu'il  n'en  était  rien,  et  que  le  contact  de  l'air 
extérieur  produisait  les  mêmes  effets  chez  les  uns  et 
chez  les  autres.  En  réalité  la  différence  vient  tout  en- 
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•tière  de  ce  fait  que,  dans  un  cas,  on  observait  la  répa- 
ration normale  et  aseptique^  tandis  que,  dans  Tautre, 
elle  se  trouvait  modifiée  par  son  mélange  avec  des 
processus  microbiens  du  type  suppuratif. 

Pseudarthroses.  —  Dans  quelques  cas  la  produc- 
tion osseuse  ne  parvient  pas  à  souder  de  nouveau  les 
deux  fragments  séparés,  soit  parce  qu'ils  se  trouvaient 
trop  éloignés  Tun  de  Tautre,  soit  pour  toute  autre 
cause.  Il  se  produit  alors  une  pseudarthrose.  Les  ex- 
trémités des  fragments  s'atrophient  et  s'arrondissent; 
ils  arrivent  même  à  se  recouvrir  d'une  petite  couche 
cartilagineuse.  Le  tissu  conjonctif  qui  les  réunit  se  dis- 
pose en  couches  membraneuses  qui  tiennent  lieu  de 
capsule  articulaire. 

L'articulation  se  complète  encore  davantage  quand 
l'extrémité  du  fragment  fracturé  et  déplacé  vient  pren- 
dre un  contact  permanent  sur  un  os  sain.  Autour  du 
point  comprimé  de  ce  dernier  se  produisent  des  ostéo- 
phytes;  ceux-ci  se  moulent  sur  la  tête  arrondie  que  pré- 
sente le  fragment.  De  là  une  articulation  relativement 
bien  organisée  et  capable  de  permettre  des  mou- 
vements étendus. 


II.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

io  Lésions  par  augmentation  de  la  Titalité. 

Le  tissu  osseux  possède  une  puissance  de  prolifération 
élevée  qui  ne  le  cède  que  de  peu  à  celle  du  tissu  conjonc- 
tif; cette  propriété  se  traduit  par  la  facilité  avec  laquelle  il 
répare  ses  pertes  de  substance,  et  par  la  tendance  exubé- 
rante et  hypertrophique  que  prennent  facilement  les  lé- 
sions osseuses. 

Dans  ses  traits  généraux  l'augmentation  de  vitalité  du 
tissu  osseux  consiste  essentiellement,  d'une  part  dans  la 
prolifération  de  la  moelle  osseuse  et  dans  l'élargissement 
consécutif  des  eanaux  de  Havers  ;  d'autre  part  dans  la  pro- 
lifération parallèle  des  couches  ostéogéniques  du  périoste. 
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La  prolifération  des  cellules  osseuses  s'accompagne  de  la 
disparition  et  de  la  raréfnction  de  la  charpente  osseuse. 
On  a  invoqué  diverses  raisons  pour  expliquer  la  résorp- 
tion du  tissu  osseux  en  pareil  cas.  Billroth  l'attribuait  à  la 
présence  de  Vadde  lactique  ou  de  phosphates  acides;  Rînd- 
fleisch,  aune  transformation  muqueusp  de  Vosséine;  Weber, 
à  la  fonte  graisseuse  des  corpuscules  osseux  ;  Kôlliker,  à 
Vaction  des  myéloplaxes.  auxquels  il  donnait  pour  cette  rai- 
son le  nom  d'ostéophages  ou  d'ostéoclastes. 

Il  suffit  simplement  de  remarquer  que  la  disparition  des 
substances  intercHluI aires  en  présence  de  la  prolifération 
embryonn'iirtt  des  cellules  qui  ont  présidé  à  leur  formaHon^ 
est  une  loi  générale  en  anatomie  pathologique. 

La  raréfaction  de  la  charpente  osseuse  persiste  tant  que 
les  cellules  restent  embryonnaires  ;  quand  elles  deviennent 
adultes,  elles  édifient  au  contraire  le  tissu  dont  elles  éma- 
nent, et  les  travées  osseuses  deviennent  plus  abondantes 
et  plus  compactes. 

Les  deux  stades  de  raréfaction  et  de  surproduction  de  la 
charpente  osseuse  sont  au  même  titre  une  lésion  de  ce  tissu 
par  l'augmentation  de  sa  vitalité  ;  le  premier  est  le  fait  des 
processus  rapides  et  intenses,  tandis  que  le  second  appar- 
tient aux  formes  de  longue  durée  et  de  faible  intensité . 

On  décrit  d'ordinaire  sous  le  nom  d'ostéite  simple, 
l'ensemble  des  phénomènes  précédents,  mais  ce  terme 
d'ostéite  ne  possède  aucune  signification  précise  ;  on  l'ap- 
plique à  peu  près  également  à  toutes  les  lésions  osseuses 
quelle  que  soit  leur  nature. 

Les  causes  irritatives  aseptiques,  telles  que  les 
traumatismes  sans  plaies,  ou  les  inflammations  du  voisi- 
nage, les  ulcères  cutanés  par  exemple,  déterminent  un 
processus  hyptrirophique  qui  consiste  simplement  dans  la 
sucession  des  stades  indiqués  plus  haut.  Toutefois  il  est 
impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  de  tracer 
nettement  la  part  qui  revient  à  l'augmentation  de  vitalité 
simplement  irritative  et  aseptique  dans  le  cadre  des  lésions 
prolifératives  du  tissu  osseux.  On  a  le  plus  souvent  pris 
pour  base  de  l'étude  de  ces  dernières  des  inflammations 
septiques,  et  les  auteurs  ne  se  sont  jamais  attaché  à  dififé- 
rencier  les  inflammations  simples  des  lésions  prolifératives 
du  type  microbien. 
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Laissant  de  cAté  toute  doDDée  causale,  négligeant  même 
les  caractères  de»  lésions  cellulaires,  on  s'est  presque  aoi- 
quement  attacbé  aux  niodili cations  des  travées  osseuses 
ellea-mèmes.  Comme  il  arrive  que  c'est  tantôt  la  raré'(ac< 
tion  et  tantflt  la  surproduction  de  la  charpente  qui  prédo- 
mine dans  le  processus,  on  se  contente  de  distinguer  les 
ostéites  en  ostéites  raréfiantes  et  ostéites  productives. 

I.  —  Ostéite  RAitmANTE.  —  L'ostéite  est  dite  raré- 
nante,  quand  l'absorption  de  la  substance  osseuse  et 
l'agrandissement  des  canaux  de  Havers  continuent  à 
progresser,  sans  donner  naissance  à  des  formations  os- 
setises  nouvelles.  La  résorption  du  tissu  osseux  se  fait 
sous    l'influence    di- 
recte des  cellules  em- 
bryonnaires osseuses  ; 
elle  part  le  plus  sou- 
Yent   des    canaux  de 
Havers,  elle  progresse 
suivant  une  ligne  bri- 
sée, constituée  par  des 

échancrures   semi-lu-         fig.  m.  „  onèite  rarèatat*. 
naires    que    séparent 
des  angles  osseux  sali-   «.T^o""^"^™^^  T  "irt,t>''oti^ 

lants.     Les    choses   se    „, .  h,  laFunei  de  Hnwgbip, 

passent  corn  me  si  cette 

résorption  se  faisait  concentrjquement  autour  des 
foyers,  d'ailleurs  multiples,  de  pTolifér-ition  cetlutaire  : 
corrosion  iMiunalre  (lig.  50).  Les  échancrures  en 
coup  d'ongle  ainsi  produites  portent  le  nom  de  laivnes 
de  Howship,  et  donnent  un  aspect  festonné  aux  limites 
de  la  lésion. 

Dans  quelques  cas,  d'après  Kiener  et  Poulet,  la 
corrosion  débute  autour  d'un  coi-puseuie  i-sseux;  la  ca- 
vité ainsi  formée  s'agrandit  et  en  arrivant  à  se  réunir 
aux  cellules  voisines,  elle  constitue  bientôt  une  lacune 
caractéristique  à  bords  festonnés  :  corrosion  pèri- 
corpnscnlaire . 
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Assez  souvent  le  tissu  osseux,  avant  d'être  résorbé, 
se  creuse  préalablement  de  canalicules  arborisés. 
Volkmann  qui  a  décrit  le  premier  ce  processus,  Pa- 
vait attribué  à  une  vascularisation  de  la  substance  os- 
seuse; Rindfleisch  admet  au  contraire  que  ces  cana- 
licules sont  constitués  par  les  lacunes  osseuses  et  par 
la  dilatation  du  réseau  anastomotique  délié  qui  les 
réunit  normalement.  Cette  dilatation  dépendrait  elle- 
même  de  la  dissolution  directe  de  la  substance  inter* 
cellulaire  par  les  liquides  nutritifs  qui  la  traversent. 

D'après  Kiener  et  Poulet  les  trabécules  osseuses 
pourraient  aussi ,  après  décalcification ,  subir  une 
transformation  vitreuse,  au  lieu  de  disparaître  par 
absorption. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  mécanisme  de  sa  production, 
l'ostéite  raréfiante  peut  aller  jusqu'à  faire  disparaî- 
tre complètement  un  os,  sans  l'intervention  de  la  né- 
crose. Cette  dernière  forme  assez  rare  s'observe  surtout 
dans  les  os  courts.  Elle  dépend  le  plus  souvent  de 
lésions  microbiennes  du  type  suppuratif. 

II.  —  Ostéite  productive.  —  Elle  est  beaucoup  plus 
fréquente,  elle  reconnaît  souvent  pour  cause  l'irritation 
hypertrophique  qui  accompagne  les  lésions  syphiliti- 
ques. L'excès  de  vitalité  dont  elle  résulte  porte  le  plus 
souvent  sur  les  couckes  ostéogéniques  du  périoste,  mais 
elle  peut  s'observer  aussi  sur  le  corps  même  de  l'osy  et 
beaucoup  plus  rarement  sur  la  moelle  centrale, 

Exostoses.  —  L'hypertrophie  des  couches  ostéo- 
géniques du  périoste  donne  naissance  à  des  masses 
osseuses  de  forme  plus  ou  moins  irrégulière,  de  vo- 
lume très  variable.  Elles  forment  à  la  surface  de  l'os 
des  saillies  variables  auxquelles  on  donne  suivant  les 
cas  le  nom  d'ostéopbytes  ou  d'exostoses,  sans  que 
la  signification  différencielle  de  ces  deux  termes  soit 
toujours  bien  précisée. 

Les  exostoses  se  rencontrent  surtout  au  voisinag 
des  épiphyses,  elles  sont  recouvertes  par  le  périoste 
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dont  la  continuité  n*est  pas  interrompue.  La  substance 
osseuse  de  nouvelle  formation  se  distingue  facilement 
de  Tos  ancien,  non  seulement  par  sa  forme  anormale 
et  sa  densité  différente,  habituellement  plus  grande, 
mais  surtout  par  la  direction  de  ses  vaisseaux  et  de  ses 
systèmes  de  Havers.  Ces  canaux  présentent  en  effet  une 
direction  perpendiculaire  ou  tout  au  moins  obUque  à 
celle  des  canaux  de  Tos  ancien.  Cette  disposition  ré- 
sulte de  ce  fait  que  Tossification  est  commandée  en 
pareil  cas  par  la  direction  connue  des  vaisseaux  ostéo- 
périostiques. 

La  limite  de  la  production  nouvelle  est  nettement 
marquée  par  les  couches  parallèles  de  la  surface  de 
Tos  ancien,  Texostose  s'appliquant  sur  les  systèmes 
lamellaires  de  Tos  sans  en  altérer  la  disposition. 

Le  type  le  plus  net  de  l'exostose  hypertrophique 
pure  est  celle  qui  s'observe  parfois  sur  les  épiphyses 
k  la  période  de  croissance;  ces  exostoses  sont  souvent 
multiples  et  symétriques.  Soulier,  qui  les  a  bien  décri- 
tes, a  caractérisé  leur  nature  en  leur  donnant  le  nom 
d'exostoses  ostéogéniqaeB. 

Bbumation.  —  L'hypertrophie  qui  porte  sur  le 
tissu  du  corps  de  Vos,  ne  réalise  que  rarement  des  pro- 
ductions exubérantes;  dans  quelques  cas  cependant, 
sous  cette  influence,  un  os  peut  atteindre  un  volume 
double  ou  triple  de  l'état  normaL  Le  plus  souvent  l'hy- 
pertrophie reste  en  quelque  sorte  interne,  et  ne  s'ac- 
cuse que  par  la  condensation  de  la  charpente  osseuse 
et  le  rétrécissement  parfois  extrême  des  canaux  de 
Havers  :  on  désigne  ce  processus  sous  les  noms  d'os- 
téite condensante,  d^élmrnation  (Ûg.  5i)  et  quel- 
quefois aussi  d'ezostose  parenchymatease. 

Le  tissu  néoformé  se  trouve  inclus  dans  le  tissu 
normal  ;  il  en  diffère  non  seulement  par  son  état  de 
dureté  et  de  condensation  plus  grande,  mais  encore 
par  la  disposition  de  ses  systèmes  lamellaires  et  la  direc- 
tion de  ses  canaux  de  Havers.  Le  stade  de  raréfaction 
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qui  a  précédé  la  phase  productive  a  en  efTet  remanié 
la  disposition  de  l'os.  Les  canaux  du  tissu  nëoformé 
présentent  une  direction    générale  radiée,   concen- 
trique   aux  limites    feston- 
nées  de  la  lésion,  souvent 
)      perpendiculaire  à  la  direction 
i      des  canaux  anciens,  en  tous 
cas  toujours  anormale  et  pré- 
sentant parfois  les  disposi- 
tions   les    plus  inattendues 
(Cornil  et  Ranvier). 
On  admet  d'ordinaire,  mais 
Fig.  51.  —  Ostéiu  ejndBn-    g^jjs  preuves  suffisantes,  que 
""  "■  le  rétrécissement  des  canaux 

H,  r«iui  it  Haien  ;  /,  »]f»-  de  Havers  par  l'ostéite  con- 
'*éimrdé9"VTB''iém^'"înïer'  «Pensante  peut  aller  jusqu'à 
méd'iaîrel/   '  déterminer  des  séquestres  par 

compression  des  vaisseaux. 
Enostoses.  —  On  donne  ce  nom  aux  productions 
exubérantes  édifiées  par  la  moelle  du  canal  central  ; 
elles  sont  plus  rares  que  les  deux  variétés  précédentes 
et  présentent  d'ailleurs  les  mêmes  caractères  anato- 
miquea. 


2°  Léiions  par  diminution  de  la  Titalité. 

I,  —  Atrophie.  —  L'atrophie  proprement  dite  du 
tissu  osseux  porte  à  la  fois  sur  la  charpente  et  sur  les 
cellules,  c'est-à-dire  sur  le  tissu  tout  entier.  On  lui 
donne  le  nom  d'ostéoporose.  On  peut  en  distinguer 
deux  variétés  : 

L'ostéoporooe  adipeas«  se  caractérise  par  ce  fait 
que  la  raréfaction  du  tissu  osseux  s'accompagne  d'une 
accumulation  compensatrice  de  cellules  adipeuses 
dans  les  espaces  médullaires;  elle  se  rencontre  sur- 
tout dans  les  os  courts  et  dans  les  épiph^ses  des  o» 
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longs,  dans  les  cas  d'arthrites  chroniques  qui  ont  en-^ 
traîné  une  immobilisation  prolongée. 

L'ostéoporose  simple  s'observe  dans  la  vieillesse, 
et  on  la  désigne  souvent  à  tort  sous  le  nom  d'ostéo- 
malade  sénile.  Les  espaces  médullaires  sont  agran- 
dis; l'os  devient  friable  par  cette  raréfaction  même, 
mais  il  n'y  a  pas  de  ramollissement  par  décalcifica- 
tion, comme  dans  l'ostéomalacie  vraie.  La  moelle  s'a- 
trophie également,  les  cellules  adipeuses  disparais- 
sent et  l'os  prend  un  aspect  poreux  comparable  à  celui 
des  08  des  oi^aux.  Les  côtes  et  les  vertèbres  sont  les 
os  le  plus  souvent  atteints  par  l'ostéoporose  simple. 

IL  —  Nécrosb.  —  La  nécrobiose  de  zones  plus  ou 
moins  étendues  de  tissu  osseux  est  relativement 
fréquente  ;  elle  reconnaît  pour  cause  prochaine  Varrét 
de  la  circulation  dans  les  vaisseaux  nourriciers.  Celui- 
ci  est  ordinairement  le  fait  d'une  cause  localef  le  plus 
souvent  d'une  lésion  inflammatoire,  quelquefois  d'un 
traumatisme. 

Dans  la  plupart  des  tissus  l'arrêt  de  la  circulation 
est  presque  toujours  le  fait  de  lésions  des  parois  arté- 
rielles: endartérites,  embolies  ou  thromboses;  les  lé- 
sions des  tissus  périphériques  au  vaisseau  n'entraînent 
pas  d'ordinaire  une  compression  suffisante  pour  suppri- 
mer le  cours  du  sang.  Il  en  est  autrement  dans  le  tissu 
osseux,  parce  que  là  les  vaisseaux  enfermés  dans  les 
parois  rigides  des  canaux  de  Havers,  peuvent  être 
comprimés  par  les  lésions  proUféralives  de  la  moelle 
osseuse.  Dans  quelques  cas  l'arrêt  de  la  circulation 
provient  du  décollement  du  périoste  par  une  collection 
purulente  et  de  l'arrachement  consécutif  des  petits 
vaisseaux  nourriciers  superficiels. 

La  nature  du  processus  initial,  dont  la  nécrose  n'est 
qu'une  conséquence  secondaire,  domine  toute  l'évo- 
lution de  la  lésion. 

On  donne  le  nom  d'esquilles  aux  fragments  osseux 
détachés  directement  par  un  traumatisme,  et  celui  de 

Bard.  16 
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séquestres  aux  fragments  dont  la  mortification  re- 
connaît pour  cause  un  processus  pathologique. 

La  mortification  parcellaire  des  trabécules  os- 
seuses est  un  processus  un  peu  différent;  il  faut  ré- 
server le  nom  de  nécrose  aux  mortifications  qui  s'é- 
tendent à  tout  un  territoire  vasculaire  et  à  une  étendue 
appréciable  de  tissu  osseux. 

Séquestres.  —  Les  séquestres  sont  d'étendue  et 
de  forme  variables.  Le  plus  habituellement  leur  sur- 
face présente  des  inégalités  et  des  dépressions,  mais 
on  rencontre  aussi  par  places  des  surfaces  lisses  plus 
ou  moins  étendues.  Les  éléments  cellulaires  et  les  mc^ 
tiêres  grasses  disparaissent  assez  rapidement;  mais  la 
charpente  osseuse  proprement  dite  ne  se  modifie  guère 
et  persiste  indéfiniment. 

Leur  aspect  varie  suivant  la  cause  initiale.  Le  sé- 
questre est,  suivant  les  cas,  constitué  par  des  couches 
osseuses  raréfiées,  ou  par  du  tissu  dense  et  ébumé, 
comme  il  arrive  par  exemple  dans  la  nécrose  pbos- 
phorée  des  maxillaires.  Il  est  probstble  que  la  char- 
pente nécrosée  reste  ce  qu'elle  était  au  moment  de  la 
formation  du  séquestre,  et  que  les  différences  résul- 
tent uniquement  dès  lésions  antérieures  de  l'os  à  ce 
niveau. 

On  a  longtemps  attribué  à  tort  une  faculté  dissol- 
vante au  pus  dans  lequel  baignent  les  séquestres; 
toutefois,  dans  quelques  cas,  ils  peuvent  être  partiel- 
lement résorbés  par  l'action  de  bourgeons  proliféra- 
lifs  émanés  des  parties  osseuses  voisines  et  encore 
vivantes.  Le  plus  souvent  ils  ne  disparaissent  guère 
que  lorsqu'ils  sont  libérés  et  entraînés  au  dehors,  par 
une  intervention  chirurgicale  ou  par  l'inflammation 
éliminatrice  qu'ils  déterminent. 

Inflammation  éliminatrice.  —  Le  séquestre  joue  le 
rôle  d'un  corps  étranger  irritant  et  détermine  autour 
de  lui  une  inflammation  éliminatrice.  La  part  que 
prennent  réciproquement  à  ce  travail  éliminateur  le 
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processus  initial,  les  infections  secondaires  suppura- 
tives,  et  la  simple  irritation  causée  par  la  présence  du 
séquestre,  est  loin  d'être  nettement  élucidée. 

Les  parties  osseuses  voisines  sont  le  siège  d'une 
prolifération  médullaire,  accompagnée  de  raréfaction 
de  la  charpente.  Cette  raréfaction  entraîne  la  dispa- 
rition des  trabécules  qui  unissent  la  partie  nécrosée 
avec  les  parties  vivantes.  Le  plus  souvent  la  sépara^ 
tion  du  séquestre  s*opère  suivant  des  lignes  irrégu- 
lières  et  ce  fait  explique  les  inégalités  de  sa  surface. 

L'inflammation  éliminatrice  aboutit  d'ordinaire  à 
la  suppuration,  et  le  séquestre  ainsi  mobilisé  arrive 
plus  ou  moins  facilement  à  s'éliminer  au  dehors. 
Quand  le  pus  n'arrive  pas  à  se  faire  jour  à  l'extérieur, 
il  peut  se  caséîfleret  former  autour  du  séquestre  une 
sorte  d'enveloppe  de  sultstance  caséeuse. 

Inclusion.  —  Dans  quelques  cas  particuliers,  les 
parties  voisines  de  l'os  ou  du  périoste  présentent  des 
productions  hypertrophiques  qui  arrivent  à  inclure 
le  séquestre.  Le  mode  d'inclusion  est  très  variable 
suivant  les  cas;  nous  ne  citerons  que  les  deux  va- 
riétés principales.  Dans  les  os  longs,  quand  la  nécrose 
a  porté  sur  une  grande  étendue  de  la  diaphyse,  le  pé- 
rioste peut  donner  naissance  à  un  manchon  d'os  nou- 
veau qui  entoure  plus  ou  moins  complètement  l'os 
ancien  nécrosé.  Le  séquestre  invag^iné  par  cette 
production  est  séparé  de  l'os  nouveau  par  une  couche 
plus  ou  moins  abondante  de  bourgeons  médullaires 
ordinairement  infiltrés  de  pus. 

Dans  les  os  plats,  quand  la  nécrose  porte  sur  toute 
l'épaisseur  de  l'os,  il  se  produit  autour  de  la  plaque 
ainsi  détachée,  des  productions  osseuses  qui  en  re- 
couvrent les  bords  et  qui  l'enchâssent  comme  un  verre 
de  montre.  Le  séquestre  enohatoiiné  est  assez  fré- 
quent, d'après  Gornil  et  Ranvier^  dans  les  nécroses 
syphilitiques  du  crâne. 
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3°  Lésions  de  nutrition  de  nature  mal  définie. 

I.  — Rachitisme.  — Les  lésions  du  rachitisme  sont 
mieux  connues  que  son  étiologie  et  que  le  mécanisme 
de  sa  production. 

Rindfleisch  et  Kassowitz  font  jouer  le  principal  rôle 
aux  phénomènes  vasculaires,  ils  invoquent  une  hypé- 
rémie  subiitflammatoire  des  lieux  de  formation  de  l'os. 
La  clinique  nous  démontre  au  contraire  que  le  ra- 
chitisme est  le  fait  d'un  trouble  général  de  l  *  nutrition, 
le  plus  souvent  lié  à  une  alimentation  vicieuse,  et  qui 
fait  sans  doute  sentir  son  action  sur  le  squelette  par 
l'insuffisance  de  quantité,  ou  surtout  par  le  défaut  d'é- 
laboration  préalable,  des  matériaux  dont  il  a  besoin 
pendant  sa  période  de  formation  et  de  croissance. 

Les  troubles  de  nutrition  des  os  ne  constituent  pas 
à  eux  seuls  la  symptomatologie  du  rachitisme,  mais 
les  lésions  du  squelette  résument  toute  son  histoire 
anatomo -pathologique.  Le  trouble  de  nutrition  du 
tissu  osseux  s'accuse  par  des  anomalies  du  processus 
d'ossification  qui  se  montrent  à  la  fois  dans  tous  ses 
modes  :  ossification  aux  dépens  du  cartilage,  aux  dé- 
pens du  périoste  et  aux  dépens  de  la  moelle  osseuse. 

Caj:*actëres  généraux.  —  Quelques  caractères  gé- 
néraux communs  à  ces  trois  catégories,  donnent  à  ce 
processus  sa  physionomie  particulière.  L'twpr^gna- 
tion  calcaire  est  à  la  fois  insuffisante  et  mal  distribuée. 
Cette  anomalie  porte  aussi  bien  sur  la  calcification  des 
stades  préparatoires  de  l'ossification  que  sur  l'impré- 
gnation calcaire  définitive  du  tissu  osseux  néoformé. 

Les  modifications  préalables  des  tissus  transitoires  (car- 
tilage ou  tissu  fibreux)  sont  plus  diffuses  qu'à  l'état 
normal  et  s'observent  sur  une  zone  plus  étendue. 

Le  tissu  osseux  néitfovmé  est  exubérant,  bien  qu'il  se 
développe  imparfaitement.  Il  reste  le  siège  d'une  vas- 
cularisation  et  d'une  hypérémie  qui  entravent  la  for- 
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mation  et  Tossiflcation  normales  des  trabécules  os- 
.sensés. 

De  cet  ensemble  de  lésions  résulte  une  mollesse  spé- 
ciale des  os  atteints,  qui  diminue  leur  résistance  aux 
pressions  extérieures,  qui  les  dispose  facilement  aux 
courbures,  aux  fractures  et  entraîne  la  production 
de  déformations  considérables. 

Le  vice  de  nutrition  qui  constitue  le  rachitisme  est 
d'ailleurs  curable; quand  la  guérison  survient,  le  tissu 
osseux  imparfait  complète  son  ossification  et  atteint, 
par  la  suite,  une  intensité  et  une  dureté  anormales. 
Les  os,  dont  l'évolution  a  été  troublée  par  le  rachi- 
tisme, se  reconnaissent  plus  tard  à  cette  ébumation 
même,  ainsi  qu'à  leurs  déformations  persistantes. 
Celles-ci  sont  d'autant  plus  apparentes  d'ordinaire  que 
l'accroissement  des  os  atteints  est  diminué  par  la  ma- 
ladie, et  .que  les  dimensions  du  squelette  restent  au- 
dessous  de  la  moyenne  normale. 

Les  lésions  histologiques  consistent  essentiellement 
en  une  sorte  de  ralentissement  et  d'insuffisance 
dn processas  d^ossiflcation  ;  leurs  détails  varient  sui- 
vant les  points  considérés. 

Liésions  de  l'ossification  cartilagineuse.  —  C'est 
au  niveau  du  cartilage  épiphysaire  que  s'observent  les 
lésions  les  plus  profondes,  celles  que  l'on  considère 
depuis  Broca  comme  les  plus  spécifiques.  Très  accu- 
sées déjà  à  l'œil  nu,  elles  portent  sur  les  couches  limites 
qui  séparent  le  cartilage  hyalin  de  l'épiphyse  de  l'os 
sous-jacent.  A  l'état  normal  la  limite  est  constituée 
entre  les  deux  tissus  par  une  petite  couche  transver- 
sale, étroite,  à  bords  parallèles  et  nets,  d'un  milli- 
mètre à  un  millimètre  et  demi  de  hauteur,  formant 
un  petit  liséré  translucide  d'un  gris  rougeàtre.  Dans 
le  rachitisme  cette  couche  augmente  considérable- 
ment d'épaisseur  jusqu'à  atteindre  plusieurs  centi- 
mètres. Elle  est  de  couleur  grise,  transparente,  très 
molle;  elle  présente  sur  ses  deux  faces  des  limites 

16. 
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«nueuses.  Lalimiteducdtéducorpsde  l'os  est  particu- 
lièrement irréi;ulière  ;  elle  présente  des  prolongements, 
ou  des  Échancrures  profondes  ;  souvent  on  retrouve  au 
milieu  de  la  couche  qui  nous  occupe  des  Ilots  de  carti- 
lage, irrégu tiers,  détachés  et 
■'*  comme     englobés.    Au-dessous 

d'elle  s'étend  une  couche  de  tissu 
spongieux,  rouge,  dont  la  consis- 
tance est  semblable  à  celle  d'un 
os  ramolli  partiellement  par  un 
acide  (Corail  et  Ranvier).  Enfin 
apparaît  l'os  ancien  plus  ou 
moins  parfait  (Hr.  52). 

De  ces  quatre  couches  succes- 
sives, la  première  est  constituée 
par  du  cartilage  hj/aiin  tout  à  fait 
Fig  5i.  —  Oi  nchitiqua   normal.  La  seconde  par  du  cttrti- 
lage  en  vote  deprohfÉralton  :  tissu 
"!' ^"^^*^'  "'""^  ""^  chondroïde   de   Broca.  La  troi- 
ïhoL'dmMe-  'd'    couche   sième  par  de  l'os  êpongieux  im- 
«pongoida,  en  nie  d'oui-  parfait  :  tissu  spongolde  de  Gué- 
ncBtion  ;  m,  msaiie  cen-   rin.  La  quatrième  par  l'oi  ande» 
ri^rte'-''«("coochVo«*Sî-   plus  ou  moins  parfait. 
je     '      '  Les  lésions  portent  presque  ex- 

clusivement sur  la  deuxième  et 
la  troisième  couche;  les  caractères  de  la  quatrième 
varient  suivant  les  cas,  et  notamment  suivant  l'appa- 
rition plus  ou  moins  lardive  du  rachitisme  au  cours  de 
la  période  du  développement  du  squelette. 

Tissu  chondroide.  —  La  couche  ohondrolde  n'est  au- 
tre chose  que  la  couche  de  cartilage  en  voie  de  proli- 
fération qui  existe  au  même  niveau  dans  l'ossi  H  cation 
physiologique.  Lescellulos  cartilagineusesy  prolifèrent 
de  la  même  façon  et  se  disposent  de  la  même  manière 
en  séries  axiales,  perpendiculaires  à  l'os  sous-jacent  ; 
mais,  tandis  que  cette  prolifération  ne  se  montre  à 
l'état  normal  que  sur  une  seule  ou  tout  au  plus  sur 


deux  couches  da  cellules  cartilagineuses,  dans  l'os 
rachitique,  elle  atteint  simultanénaent  un  grand  nom- 
bre (le  couches,  jusqu'à  dix  ou  vingt  et  même  davan- 
tage. De  plus  la  prolifération  est  plus  intense  par  le 
fait  d'une  durée  plus  longue   du  processus,  elle  se 


Fig.  53.—  RMliili«iiie:os!iBcalion  du  CMtikge  épiphyMire. 

rartilsge  normal;  cp,  cartilage  proliféro  ;  oi(,  tissu  spongoîde.  os 

<!•""  le  eartil-ge  ;  n, 
»  (d'aprèa  Ziogler). 

poursuit  plus  loin  qu'à  l'état  normal  jusque  sur  les 
cellules  tle  troisième  génération.  Les  celMes  néo- 
formées  sont  plus  volumineuses  ;  elles  s'entourent  de 
capsules  plus  épaisses.  Les  capsules  primitives  sont 
plus  distendues;  elles  contiennent  un  plus  grand 
nombre  de  cellules  et  de  capsules  (tlles,  et  arrivent 
aiasià  iormer  de  véritables  (xlonnettes  allongées  {Rg.^). 
Dans  cette  couche  ctiondrolde  on  rencontre  quelques 
iloU  d'ùtertistation  calcaire,  qui  se  présentent  sous  la 
forme  de  grains  durs  et  blanchâtres,  disséminés  et 
criant  sous  le  couteau.  Ces  grains  restent  distincts, 
séparés  par  des  intervalles  de  cartilage  demeuré  sou- 
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pie  ;  la  calcification  peut  envahir  jusqu'aux  capsule» 
secondaires  qui  restent  indemnes  dans  Fossification 
physiologique. 

Tissu  spongoide.  —  Au-dessous  de  cette  première 
zone  s'étend  la  couche  spongoide,  dans  laquelle  ap- 
paraissent des  espaces  médullaires,  en  communication 
avec  ceux  de  Fos  voisin  et  réunis  entre  eux  par  des 
anastomoses  transversales  ;  ces  espaces  résultent  de  la 
pénétration  du  cartilage  par  les  bourgeons  vasculaires. 
La  ligne  d'attaque  est  elle-même  irrégulière  ;  l'ossifica- 
tion vraie  ne  débute  pas  simultanément  sur  tous  les 
points;  elle  progresse  d'une  manière  inégale,  englo- 
bant souvent  de  ci  de  là  des  îlots  cartilagineux,  déta- 
chés de  la  couche  chondroïde,  dont  les  cellules  ont 
proliféré,  mais  qui  ne  sont  pas  atteints  par  le  processus 
d'ossification. 

La  couche  spongoide  est  séparée  de  la  précédente 
par  une  limite  sinueuse,  mais  très  nette;  du  côté  de 
l'os,  au  contraire,  la  transition  est  insensible  et  la  li- 
mite souvent  impossible  à  indiquer.  Cette  couche  est 
en  somme  constituée  par  un  os  spongieux,  imparfait 
et  de  faible  consistance.  Les  cavités  alvéolaires  qu'elle 
contient  sont  larges,  mais  irrégulières;  la  moelle  qui 
les  remplit  est  d'abord  rouge,  très  fluide,  composée  de 
petites  cellules  rondes  ;  dans  les  alvéoles  plus  anciens 
les  cellules  deviennent  étoilées,  la  substance  fonda- 
mentale devient  fibrillaire.  Les  travées  sont  constituées 
par  des  corpuscules  anguleux,  assez  volumineux,  un 
peu  étoiles,  mais  sans  canalicules  anastomo tiques;  ces 
corpuscules  sont  disposés  irrégulièrement  dans  une 
substance  homogène,  souvent  un  peu  granuleuse,  mais 
ne  présentant  jamais  la  structure  lamellaire  physio- 
logique. Cornil  et  Ranvier  et  la  plupart  des  auteurs 
considèrent  les  travées  du  tissu  spongoide  comme  cons- 
tituées par  du  tissu  cartilagineux  infiltré  de  sels  cal- 
caires ;  il  faut  plutôt  y  voir  un  tissu  osseux  vrai,  mais 
imparfait^ 
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Lésions  de  rossifloation  périostiqne.  —  Au  ni- 
veau de  la  diaphyse,  rossifîcation  périostique  est 
troublée  comme  celle  du  cartilage  épiphysaire. 

Les  couches  ostéogëniqups  à  peine  visibles  à  Fétat 
physiologique  sont  plus  épaisses,  plus  molles  et  plus 
vasculaires  qu'à  l'état  normal.  Considérées  sur  toute 
la  longueur  de  l'os,  elles  forment  une  sorte  de  fuseau, 
dont  le  ventre,  situé  au  milieu  de  la  diaphyse,  dépasse 
plusieurs  ^millimètres  d'épaisseur  (fig.  52).  Dans  les 
cas  extrêmes,  il  fait  saillie  du  côté  du  canal  médul- 
laire autant  que  du  côté  de  l'extérieur;  il  rétrécit  ce 
canal  surtout  à  sa  partie  moyenne  et  lui  donne  une 
forme  générale  en  sablier.  Cette  couche  diminue 
l'adhérence  du  périoste  et  rend  son  ablation  facile  sur 
les  os  rachitiques  ;  elle  rappelle  l'aspect  de  la  pulpe 
splénique.  Elle  a  été  prise  par  les  anciens  auteurs 
pour  un  exsudât  hémorrhagique  ;  mais  quoique  riche 
en  vaisseaux  capillaires  dilatés  et  à  parois  minces 
elle  ne  contient  aucun  extravasat.  Elle  est  considé- 
rée par  Cornil  et  Ranvier  comme  un  tissu  conjonctif 
mou.  Elle  est  constituée  en  réalité  par  un  tissu  osseux 
en  voie  de  formation,  et  mérite  le  nom  d'ostéoïde 
que  lui  a  donné  Virchow. 

Tissu  ostéoïde.  —  Il  diffère  peu  de  celui  qu'on  observe 
dans  les  tumeurs  malignes  du  type  osseux  ;  au  début  il 
est  très  mou,  mais  il  ne  tarde  pas  à  devenir  plus  dense 
et  à  unir  étroitement  le  périoste  et  l'os  sous-jacent. 

Le  tissu  ostéoïde  est  parcouru  par  des  travéts  réfrin- 
gentes, anastomosées;  la  plupart  des  auteurs  voient  en 
elles  les  analogues  des  fibres  de  Sharpey,  que  l'on 
observe  dans  l'ossification  des  os  secondaires  du  crâne 
et  des  fibres  ossilormes  de  l'encoche  d'ossification. 
Cornil  et  Ranvier,  qui  signalent  cette  analogie,  ne  mé- 
connaissent pas  cependant  la  différence  radicale  qui 
sépare  ces  deux  formations.  Ces  travées  contiennent 
dans  leur  intérieur  des  cellules,  souvent  étoilées,  qui 
établissent  la  nature  osseuse  de  ce  tissu. 
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Dans  les  fractures  qui  surviennent  souvent  sur  les  os 
rachitiques,  le  cal  périostique  est  toujours  constitué 
par  ce  même  tissu  ostéoïde  ;  on  sait  que  cette  partie 
du  cal  provient  des  couches  ostéogéniques  du  pé- 
rioste, ce  fait  prouve  simplement  que  le  vice  de  nutri- 
tion dont  celles-ci  sont  le  siège  n'est  pas  modifié  par 
la  fracture. 

Lésions  de  rossiflcation  médullaire.  —  La  for- 
mation régulièrement  lamellaire  du  tissu  compact  est 
retardée  et  fait  longtemps  défaut  dans  Tos  rachitique. 
Elle  résulte,  comme  on  le  sait,  de  remaniements  inces- 
sants du  tissu  osseux  envoie  de  formation  par  lamoel^ 
périvasculaire.  Dans  les  os  rachitiques  ce  processus  de 
perfectionnement  qui  résulte  de  Tossitication  médul 
laire  est  retardé  et  troublé,  au  même  titre  que  les  pro- 
cessus d'ossification  qui  se  font  aux  dépens  du  carti- 
lage et  du  périoste.  L'inégalité  du  processus  donne 
naissance  à  des  lames  emboîtées  qui  alternent  avec 
des  couches  embryonnaires  sous  la  forme  de  cylindres 
concentriques.  La  moelle  en  partie  inactive  donne 
naissance  à  sa  périphérie  à  des  couches  fibrillaires  qui 
peuvent  aller  jusqu'à  prendre  l'aspect  d'une  mem- 
brane médullaire. 

Ce  processus  s'observe  d'ailleurs  dans  les  alvéoles  du 
tissu  spongieux,  tout  comme  dans  les  canaux  de  Havers 
et  dans  le  canal  central.  Par  là  la  formation  des  lames 
concentriques  des  systèmes  de  Huvers  est  entravée  et  se 
fait  irrégulièrement,  sans  qu'on  puisse  dire  avecColrat 
et  Renaut  (1)  qu'elle  soit  plus  modifiée  que  les  autres 
modes  de  l'ossification,  et  sans  que  son  altération  at- 
teigne à  l'importance  spécifique  des  tissus  spongoide 
et  ostéoïde  que  nous  avons  décrits. 

Modifications  de  l'os  ancien.  —  Nous  venons  de 
décrire  les  lésions  de  formation  des  os  rachitiques;  il 
est  plus  difficile  de  démêler  la  part  qui  revient  dans  la 

(1)  Assada,  Rachitisme  et  syphilis  osseuse.  Th.  Lyon,  1886. 
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constitution  d'un  os  rachitique  aux  modifications  se- 
condaires de  Fos  ancien. 

On  rencontre  par  places  des  travées  volumineuses, 
qui  présentent  une  partie  centrale  calcifiée  et  bien  os- 
sifiée, tandis  que  la  partie  externe  incomplètement 
formée  est  encore  privée  de  sels  calcaires.  L'aspect  de 
ces  travées  est  alors  semblable  à  celui  des  travées  des 
os  ostéomalaciques.  Quelques  auteurs  y  voient  la 
preuve  qiie  les  travées  anciennes  peuvent  se  résorber 
et  se  dissoudre  comm'e  dans  Tostéomalacie  ;  Gohnheim 
en  avait  concluà  Fidentité  des  deux  processus.  On  peut 
soutenir  par  contre  que  cette  disposition  résulte  sim- 
plement de  la  lenteur  de  Tossification  vraie  des  tra* 
bécules  osseuses  ;  en  somme  la  question  n'est  pas  par- 
faitement résolue.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  résorption  des 
travées  anciennes  s'exercerait  surtout  sur  la  diaphyse, 
au  voisinage  du  canal  central,  entraînant  ainsi  la  di- 
minution  de  la  couche  corticale  de  l'os. 

Déformations  eonsécutives.  —  L'imperfection  du 
tissu  osseux  dont  nous  venons  de  décrire  les  modalités 
bistologiques,  s'accuse  surtout  à  l'extérieur  par  la  mol- 
lesêe  des  os  rachitiques.  De  là  des  déformations  variées 
qui  entraînent  après  elles  des  conséquences  importan- 
tes; leur  description  nous  entraînerait  trop  loin,  elle 
ressortit  d'ailleurs  plus  encore  à  la  pathologie  qu'à 
l'anatomie  pathogique.  Nous  nous  contenterons  de 
rappeler  que  les  caractères  essentiels  de  ces  déforma- 
tions consistent  dans  le  gonflement,  les  nouurea  des 
épiphyses,  et  dans  les  conrbnres  anormales  des 
diaphyses.  Ces  dernières  résultent  du  défaut  de 
solidité  du  tissu  ostéoîde  ;  les  premières  de  la  mollesse 
des  couches  chondroïdes  et  spongoïdes.  Celles-ci 
résistent  mai  à  la  pression  qu'elles  supportent  ;  elles 
débordent  en  quelque  sorte  à  l'extérieur  pour  former 
les  bourrelets  arrondis  qui  doublent  les  épiphyses. 
Dans  les  cartilages  costaux  les  couches  en  prolifération 
ne  résistent  pas  aux  poussées  dont  le  sternum  est  le 
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siège f  de  là  rincurvation  angulaire  qui  complète  Tas- 
pecl  si  caractéristique  du  thorax  rachitique. 

IL  —  OsTÉOMALACiE.  —  Elle  cousiste  principalement 
dans  le  rtimollissement  du  tissu  osseux,  résultant  de  la 
résorption  Uessds  calcaires  qu'il  contient  à  Tétat  normal. 
Les  choses  se  passent  comme  si  la  moelle  du  canal 
central  et  des  canaux  de  Havers  contenait  un  acide  en 
excès  attaquant  les  trabécules  osseuses  et  dissolvant 
leurs  sels  calcaires.  Quelques  auteurs  font  jouer  ce 
rôle  à  Vacide  lactique. 

Malgré  la  dilatation  et  la  réplétion  habituellement 
considérables  des  vaisseaux  de  la  moelle,  il  ne  parait 
pas  y  avoir  dans  Tostéomalacie  de  phénomènes  véri- 
tablement inflammatoires;  l'essence  de  cette  lésion 
de  nutrition  est  encore  inconnue.  L'ostéomalacie  pro- 
gresse d'ordinaire  lentement,  mais  elle  ne  guérit 
presque  jamais. 

Caractères  macroscopiques.  — Parle  fait  de  leur 
décalcification,  les  os  ostéomalaciques  sont  mous,  fa- 
ciles à  couper  avec  de  simples  scalpels.  Le  tissu  os- 
seux décalcifié  se  résorbe  en  partie  ;  le  canal  central 
des  os  longs  pénètre  dans  les  épiphyses,  et  s'élargit 
transversalement.  La  v.ouche  corticale  s'amincit,  sans 
toutefois  jamais  disparaître  complètement.  Les  os 
compacts  prennent  Vaspect  spongieux.  La  liquéfaction 
du  tissu  est  parfois  poussée  assez  loin  pour  donner 
lieu  à  la  formation  de  kystes  dans  le  canal  médullaire. 
Ces  kystes  contiennent  un  liquide  plus  ou  moins  coloré 
par  du  pigment  sanguin,  et  sont  ordinairement  sépa- 
rés du  tissu  normal  par  une  membrane  enkystante. 
Quand  le  processus  s'arrête,  ils  persistent  pendant  des 
années  sans  modifications. 

Les  os  malades  subissent  des  déformatioiis  variées 
dont  les  caractères  diffèrent  de  ceux  du  rachitisme. 

Leurs  fractures  sont  fréquentes;  leur  consolidation 
fait  souvent  défaut;  quand  elle  se  produit  elle  est  très 
lente  et  toujours  imparfaite. 
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CaraotèreB  histoloslqncs.  —  Les  lésions  histolo- 
giques  de  l'ostéomalacie  s'observent  tout  à  la  fois  dans 
la  moelle  et  dans  les  trabécules  osseuses. 

Lésions  de  la  moelie  oaseufe.  —  La  moelle  est  d'abord 
le  siège  d'une  congestion  intense;  Rindlleisch  attribue 
même  la  décalcilication  à  l'excès  d'acide  carbonique 
qui  résulterait  de  la  stase  sanguine.  Cette  congestion 
est  parfois  assez  intense  pour  déterminer  la  produc- 
tion d'hémorrliagies  plus  ou  moins  diffuses.  La  graisse 
disparaît  peu  à  peu;  la  moelle  reste  pauvre  en  élé- 
ments embryonnaires,  bien  que  Vircbow  ait  comparé 
l'aspect  quelle  présente  à  celui  de  la  pulpe  splé- 
nique.  On  observe  le  plus  souvent  une  substance  fon- 
damentale gélatineuse,  abondante,  qui  ne  contient 
qu'un  petit  nombre  de  cellules,  et  qui  rappelle  la 
transformation  fibreuse  de  la  moelle. 

Lésions  des  (raWcufes.  — Les  trabécules  osseuses  pré- 
sentent un  aspect  très  caractéristique  et  qui  persiste 
Jusqu'à  une  période 
assez  avancée  de  la 
maladie.  Elles  sont 
nettement  divisées 
en  deux  zones  bien     s 
distinctes  (Qg.  94). 
La  ione  centrale  est 
constituée    par  de 

l'os  normal  encore  „.  i         i 

calcilîé,    avec    ses  ng- ^4.  -  Osi^n-aïucie. 

cellules  étoilées  ca-        M.  moelie  gélitineui»  d'un  cui.1  d«  Ha- 

ractéristiques.     La  ""'  '> ''"'*'"'',  ...!".'*"■ 

.^  ses,  restée  DOrmole;  p,   loge  neripheriauB 

zone     externe ,     au   déMkiaée  ;  s,  moeii»  kImokb. 
contraire ,    qui    se 

poursuit  sur  toute  la  périphérie  des  trabécules,  est 
complètement  décalcifiée;  elle  s'imprègne  par  le  car- 
min, et  trancbe  par  sa  coloration  rosée  sur  la  zone 
centrale  incolore.  A  son  niveau  la  substance  fondamen- 
tak  est  modifiée;  elle  apparaît  finement  striée,  les 
Bard.  17 
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cellules  ne  se  montrent  plus  que  sous  la  forme  de  pe- 
tites taches  opaques  ;  elles  ont  perdu  leurs  prolonge- 
ments et  leurs  canalicules  anastomo tiques. 

Pour  Cohnheim  cette  zone  externe  est  de  formation 
nouvelle  et  imparfaite,  tandis  que  la  plupart  des  au- 
teurs y  voient  un  os  ancien  pathologiquement  décal- 
cifié. 

La  ligne  de  séparation  est  d'ordinaire  nettement  déli- 
mitée entre  ces  deux  zones,  mais  elle  est  sinueuse, 
marquée  par  des  angles  rentrants  et  des  saillies  qui 
rappellent  l'aspect  des  lacunes  de  Howship  de  l'os- 
téite raréfiante.  Ce  fait  montre  que  la  dissolution  des 
sels  calcaires  varie  suivant  les  points;  l'extension  iné- 
gale du  processus  dépend  sans  doute  du  degré  de 
perméabilité  des  canalicules  osseux. 

Quand  la  lésoin  est  poussée  plus  loin,  non  seu- 
lement la  décalcification  atteint  toute  l'épaisseur  des 
trabécules,  mais  encore  celles-ci  finissent  par  se  dis- 
soudre et  se  transformer  en  une  substance  muqueuse 
mal  définie,  qui  se  diffuse  dans  les  espaces  médul- 
laires. 


III.  —  LÉSIONS  MICROBIENNES. 

I.  —  Ostéomyélite  infectieuse.  —  Cette  affection  a 
reçu  des  noms  divers,  parmi  lesquels  ceux  d'ostéite 
phlegmoneuse  difftise,  de  périostite  phlegmo- 
neuse,  d'ostéite  épiphysaire. 

Siège.  —  Elle  s'observe  surtout  chez  les  jeunes  su- 
jets, dans  les  os  longs,  et  en  première  ligne  dans  le 
fémur;  parmi  les  os  courts  le  calcanéum  est  le  plus 
souvent  atteint.  Elle  peut  siéger  dans  toutes  les  par- 
ties de  l'os,  mais  elle  se  développe  à  l'ordinaire  là  où 
les  phénomènes  d'accroissement  sont  les  plus  intenses; 
c'est-à-dire,  au  niveau  des  épiphyses,  aux  dépens  de  la 
portion  de  moelle  la  plus  rapprochée  du  cartilage  de 
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conjugaison(l);  dans  lep^ios/e,  aux  déjiens  de  sa  couche 
ostéogénique  ;  quelquefois  aussi  dans  le  canal  centraL 

Les  foyers  d'ostéomyélite  sont  ordinairement  dissé- 
minés et  laissent  entre  eux  des  espaces  plus  ou  moins 
grands  à  peu  près  sains. 

Évolution.  —  Le  processus  consiste  essentiel- 
lement dans  la  prolifération  intense  des  cellules  os- 
seuses de  la  moelle,  aboutissant  rapidement  à  la 
formation  du  pus.  Pendant  la  première  période,  la 
moelle  est  congestionnée,  parsemée  de  taches  d'un 
rouge  vineux;  sa  consistance  est  augmentée;  à  ce 
stade  les  cellules  adipeuses  disparaissent,  tandis  que 
l'infiltration  embryonnaire  s'accuse.  Bientôt  la  moelle 
se  ramollit,  elle  devient  grisâtre,  fongueuse,  elle  est 
imbibée  de  pus  ;  les  sillons  de  Havers  agrandis  appa- 
raissent sous  la  forme  de  traînées  rouges.  La  forma- 
tion du  pns  est  très  rapide,  il  est  déjà  abondant 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  après  le  début. 
La  raréfaction  du  tissu  osseux  se  poursuit  et  des  cavi- 
tés pleines  de  pus  se  constituent  dans  son  intérieur.  Le 
pus  est  souvent  mélangé  d'innombrables  gouttelettes 
graisseuses,  brillantes,  venues  de  la  graisse  médullaire. 

Cette  suppuration  diffuse  et  étendue  détermine 
presque  constamment,  99  fois  sur  100,  des  séques- 
tres plus  ou  moins  considérables.  Dans  les  cas 
extrêmes  un  séquestre  peut  comprendre  la  totalité 
(Tune  diaphyse.  Les  séquestres  sont  quelquefois  mo- 
biles, le  plus  souvent  invaginés  par  des  productions 
d'os  nouveau .  Le  plus  souvent,  par  suite  peut- 
être  de  la  rapidité  de  leur  formation,  la  substance  os- 
seuse ne  subit  aucune  raréfaction,  et  leur  tissu  ne 
diffère  pas  de  celui  d'un  os  normal  simplement  ma- 
céré dans  l'eau.  Ces  séquestres  baignent  dans  le  pus; 
ils  peuvent  y  séjourner  très  longtemps  sans  subir  des 
modifications  notables. 

(1)  Lannelongae,  De  V Ostéomyélite  aiguë,  iVI^. 
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Ces  lésions  intéressent  peu  le  périoste  et  siègent 
surtout  dans  la  profondeur  des  os;  elles  entraînent 
fréquemment  le  décoUainent  des  épiphyses;  la 
ligne  de  séparation  se  produit  au  niveau  même  du 
cartilage  de  conjugaison.  Souvent  aussi  la  séparation 
se  fait  loin  de  ce  cartilage,  au  niveau  de  la  jonction 
de  la  diaphyse  avec  le  renflement  épiphysaire.  Cette 
séparation  des  diaphyses  se  produit  surtout  vers 
la  fin  du  premier  mois,  quand  le  travail  de  réparation 
est  à  son  maximum.  Elle  n'entraîne  pas  toujours  la 
nécrose  du  corps  de  l'os  ;  elle  est  souvent  confondue 
à  tort  avec  le  décollement  épiphysaire  (Lannelongue). 

Les  fractures  spontanées  ne  sont  pas  rares,  mais 
elles  sont  tardives  et  se  rattachent  à  l'existence  de 
nécroses  étendues. 

Les  articulations  voisines  sont  ordinairement  inté- 
ressées ;  les  cartilages  diarthrodiaux  subissent  alors  des 
amincissements  partiels ,  des  destructions  et  des  per- 
forations, plus  nombreuses  à  leur  circonférence  que 
vers  le  centre. 

Le  pus  se  fraye  un  passage  vers  Vextérieur  par  sa 
propagation  de  proche  en  proche,  il  décolle  le  pé- 
rioste sur  de  grandes  longueurs  avant  de  le  rompre. 

Les  abcès  du  canal  médullaire  arrivent  à  perforer 
la  coque  osseuse  qui  les  bride,  sous  forme  de  trous 
taillés  comme  à  Temporte-pièce. 

Réparation.  —  Les  dégâts  se  limitent  d'ordinaire 
assez  vite  quand  le  pus  est  rapidement  évacué  par  une 
intervention  chirurgicale  largement  conduite.  Les  sé- 
questres sont  longs  à  se  détacher,  leur  élimination 
abandonnée  à  elle-même  est  presque  indéfinie. 

Dès  que  le  processus  perd  de  sa  violence  et  de  son 
intensité,  nombre  de  cellules  proliférées  échappent 
aux  stades  ultérieurs  de  la  fermentation  ;  au  lieu  de 
faire  du  pus,  elles  édifient  du  tissu  osseux  exubérant. 
Celui-ci  affecte  des  dispositions  diverses:  tantôt  il  édi' 
fie  de  nouvelles  couches  osseuses  concentriques 
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sotts-périostiqaes,  qui  augmentent  le  diamètre  de 
l'os;  tantôt  ce  sont  des  productions  d'ostéophytes 
qui  invaginent  les  séquestres  ou  entraînent  des  défor- 
mations diverses  des  os  intéressés.  Huit  jours  après 
le  début  de  raffection  on  constate  déjà  de  l'os  nou- 
veau; il  apparaît  d'abord  et  prend  son  plus  grand 
développement  là  où  le  processus  a  été  le  moins 
violent.  Au  début  Tos  nouveau  est  grenu,  grisâtre  et 
poreux  (Lannelongue)  ;  plus  tard  il  devient  dense  et 
éburné.  Longtemps  après  la  guérison  de  la  maladie, 
on  observe  encore  une  croissance  anormale  de  l'os, 
et  des  hyperostoses. 

€ette  tendance  puissante  aux  productions  d'ostéo- 
phytes  montre  que  la  fermentation  porte  son  action 
sur  les  cellules  propres  du  tissu  osseux,  et  qu'il  s'agit 
bien  là  d'un  mode  particulier  de  suppuration,  d'une 
suppuration  spéciale  à  ce  tissu. 

II.  — Tuberculose  osseuse.  —  Malgré  les  nombreux 
travaux  récents  dont  elle  a  été  l'objet,  la  tuberculose 
osseuse  est  encore  imparfaitement  connue.  Elle  est 
fréquente  et  s'observe  surtout  dans  le  tissus  pongieux, 
dans  les  os  courts  ou  dans  les  épiphyses  des  os  longs. 
Le  corps  des  vertèbres,  le  sternum,  les  côtes,  les  pha- 
langes sont  les  os  le  plus  souvent  atteints. 

Les  §praaulations  miliaires  de  la  tuberculose 
généralisée  forment  de  petites  taches  circulaires,  de 
i  à  2  millimètres  de  diamètre,  translucides  et  exsan- 
gues ;  elles  tranchent  par  leur  coloration  sur  le  fond 
rouge  foncé  que  forme  la  moelle,  congestionnée  à  leur 
pourtour.  Ces  granulations  ne  déterminent  que  peu  de 
réaction  autour  d'elles;  rien  ne  les  trahit  à  l'extérieur; 
elles  ne  sont  que  de  simples  trouvailles  d'autopsie, 
relativement  fréquentes  quand  on  les  cherche. 

Tuberculose  primitive.  —  Elle  se  présente  sous 
trois  formes   principales. 

Dans  quelques  cas,  elle  reste  superficielle;  elle 
s'étend  simplement  à  la  périphérie  de  l'os,  au-dessous 
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du  périoste,  se  propageant  en  surface  À.  la  façon  d'un 
ulcère  serpigineux.  Elle  détermine  des  abcès  ossi- 
fluents  souvent  considérables,  mais  elle  ne  pénètre  pas 
dans  la  profondeur  des  os  atteints.  Cette  forme  s'ob- 
serve surtout  sur  la  colonne  vertébrale;  intéressant 
à  la  fois  plusieurs  corps  vertébraux,  elle  constitue 
une  forme  relativement  rare  de  mal  de  Pott. 

Le  plus  souvent  la  tuberculose  siège  dans  l'intimité 
même  du  corps  de  Tos,  et  elle  n'arrive  à  la  surface 
que  par  le  travail  ulcératif  secondaire  qu'entraîne  sa 
présence.  Les  tubercules  intra-osseux  sont  tantôt 
circonscrits  ou  enkystés,  tantôt  infiltrés  ou  diffus. 
Les  uns  et  les  autres  sont  constitués  par  des  gra- 
nulations tuberculeuses  confluentes.  Ils  déterminent 
habituellement  la  production  de  séquestres  plus  ou 
moins  étendus;  ils  s'accompagnent  souvent  d'abcès 
ossifluents,  et  de  trajets  fistuleux.  11  ne  faut  pas  oublier 
cependant  que,  dans  quelques  cas,  la  tuberculose  os- 
seuse peut  guérir  sans  qu'il  se  soit  produit  aucune 
évacuation  à  l'extérieur. 

Caractères  macroscopiques.  —  Dans  les  os  tuberculeux 
les  lésions  sont  d'ordinaire  irrégulièrement  distribuées. 
Elles  se  présentent,  suivant  les  régions,  à  des  étapes 
très  diverses  de  leur  développement;  de  là  des  va- 
riétés d'aspect,  de  consistance  et  de  coloration,  qui 
peuvent  être  considérées  comme  un  des  signes  im- 
portants de  la  tuberculose  osseuse.  A  côté  de  portions 
anémiques  et  translucides,  on  en  rencontre  qui  sont 
congestionnées  et  lie  de  vin  ;  à  côté  de  foyers  caséeux  on 
rencontre  des  cavités  suppurantes  ;  à  côté  de  séquestres 
spongieux  entourés  de  fongosités  saignantes,  des  îlots 
éburnés.  Les  couches  denses  ou  néoformées  sont  relati- 
vement rares  ;  et  le  tissu  est  ordinairement  très  friable. 
Le  stylet  introduit  par  une  fistule  pénètre  d'ordinaire 
avec  facilité  au  sein  du  tissu  osseux,  en  déterminant 
un  bruit  ou  une  sensation  de  craquement,  qui  résulte 
de  la  fragilité  des  trabécules  osseuses  qu'il  rencontre. 
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Dans  quelques  cas,  et  en  particulier  sur  les  phalan- 
ges, la  diaphyse  tout  entière  est  augmentée  de  volume, 
transformée  en  un  tissu  alvéolaire  à  larges  mailles, 
limité  au  dehors  par  des  couches  ostéophytiques  in- 
complètement ossifiées,  d'origine  périostique  (spina 
ventosa). 

Les  séquestres  qu'on  observe  en  pareil  cas  sont 
de  deux  sortes  ;  les  uns  méritent  à  peine  ce  nom  et 
ne  sont  constitués  que  par  des  trabécules  osseuses 
(séquestres  moléculaires);  les  autres  formés  par  des 
fragments  assez  volumineux  {séquestres  proprement 
dits)  sont  mobiles  ou  invaginéSy  ordinairement  creusés 
d'anfractuosités  diverses  et  baignés  dans  le  pus. 

A  la  raréfaction  initiale  de  la  charpente  osseuse 
vient  s'ajouter,  surtout  quand  les  foyers  commu- 
niquent par  des  trajets  fistuleux  avec  l'air  extérieur, 
une  suppuration  plus  ou  moins  considérable.  La 
prolifération  des  cellules  médullaires  arrive  à  former 
de  véritables  bourgeons  charnus,  très  vascularisés, 
analogues  à  ceux,  des  suppurations  conjonctives,  et 
désignés  comme  eux  sous  le  nom  de  fongosités. 
Les  deux  termes  d'ostéite  fongueuse  et  d'ostéite 
tuberculeuse  sont  en  général  considérés  comme  syno- 
nymes. 

Ces  bourgeons  possèdent  des  vaisseaux  dilatés  qui 
peuvent  donner  naissance  à  des  foyers  hémorrhagiques, 
et  qui  contrastent  avec  l'anémie  et  les  oblitérations 
vasculaires  des  tubercules  purs. 

Caractères  histologiques,  —  Les  granulations  tubercu- 
leuses confluentes  parfois  difficiles  à  reconnaître  à  l'œil 
nu  présentent  au  microscope  leurs  caractères  ordinai- 
res (fîg.  55).  Le  tissu  intercalaire  dans  lequel  elles  se 
perdent  subit  lui-même  des  lésions  secondaires  ;  d'a- 
bord congestionné,  il  ne  tarde  pas  à  subir  un  ramol- 
lissement gélatineux;  il  s'anémie,  il  devient  translu- 
cide ;  ses  cellules  adipeuses  disparaissent,  ses  cellules 
propres  prolifèrent  :  il  subit  enfin  une  dégénérescence 
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caiéeuse  que  l'on  altrihue  généralement  à  l'oblitéra- 
tion des  vaisseau! . 

Les  trabécutes  osieuses  participent  inégalement  &  la 
lésion,  les  unes  sont  le  siège  d'usure  et  de  résorption  ; 
les  aulres  se  conden- 
sent et  s'épaississent  ; 
suivant  les  cas,  l'un 
ç  ou  l'autre  de  ces  deux 

processus  prédomi- 
ne. Le  plus  ordinai- 
rement la  raréfaction 
l'emporte  au  niveau 
du  siège  principal  de 
la  lésion,  rosMfepro- 
dttctive  à  la  périphé- 

Pig.  5Ï.  —  Tubertuloaeojseuse.  rie,  SOUS    le    périoste 

1  bée  I  II         notamment. 

aitai  tnira-inéduu lires.  Le  terme  de  carie, 

qui  a  été  si  longtemps 
pris  daDB  des  acceptions  diverses  et  peu  précisett.est  consi- 
déré aujourd'hui  comme  à  peu  près  eynonyme  de  tubercu- 
lose osseuse  ;  cependant  Cornil  et  fianvier  accordent  encore 
à  ce  processus  une  individualité  spéciale.  D'après  eui  J'in- 
tlammation  ne  joue  pas  le  rôle  principal  dans  la  carie  ;  celui- 
ci  revient  à  ta  déi/énéreseence  graisseuse  primitive  des  cor- 
puscules osseux.  Dans  une  première  période,  cette  dégéné- 
rescence graisseuse  existe  seule;  les  trabécules  un  peu 
amincies  ne  présentent  aucune  autre  lésion  ;  la  moelle 
reste  adipeuse.  Ce  stade  s'observe  surtout  dans  les  épiphy- 
ses  situées  au  voigiuage  d'une  articulation  atteinte  de  tu- 
meur blanche  récente. 

Plus  tard  les  trabécules  frappées  de  mort  par  cette  dégé- 
nérescence jouent  le  rùle  de  corps  étrangers,  elles  détermi- 
nent autour  d'elles  une  infiammation  suppwalive  élimi- 
Tialrice.  Dus  obslruclioas  vasculaires  consécutives  peuvent 
même  entraîner  en  pareil  cas  des  transformatiom  caséeus's 
plus  ou  moins  étendues,  difficiles  à  distinguer  des  caséifi- 
cations  tuberculeuses. 
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Les  lésions  rapportées  par  Ck>riiil  et  Ranvier  à  la  pre- 
mière période  de  la  carie  ne  sont  autre  chose  que  des  lé- 
sions atrophiques  au  voisinage  d'une  articulation  malade  ; 
les  lésions  de  la  seconde  période  ne  se  distinguent  en  rien 
de  celles  qu'on  attribue  à  la  tuberculose  osseuse. 

Cette  dernière  réunit  aujourd'hui  toutes  les  formes  d'os- 
téites qualifiées  autrefois  de  caries,  d'ostéites  fongueuses 
ou  scrofuleuses.  Malgré  cette  unanimité  des  travaux  ré- 
cents, la  question  n'est  pas  aussi  parfaitement  tranchée 
qu'elle  le  parait;  toutes  ces  formes  sont  certainement  d'ori- 
gine microbienne,  mais  l'unité  étiologique  ne  nous  parait 
rien  moins  qu'inébranlable. 

IIL  —  Ostéites  syphilitiques.  —  Les  lésions  ter- 
tiaires méritent  seules  une  description  spéciale.  Elles 
se  présentent  tantôt  sous  la  forme  de  gommes  cir- 
con-scrites,  tantôt  sous  celle  de  lésions  diffuses  aux- 
quelles on  a  donné  le  nom  d'ostéomyélite  gommeuse. 

Gommes  circonscrites.  —  Elles  se  développent 
surtout  au-dessous  du  périoste  ;  elles  pénètrent  dans 
le  tissu  osseux  sous  la  forme  d'un  cône  et  détermi- 
nent sa  raréfaction  progressive.  Après  leur  guérison 
on  trouve  à  leur  place  une  cieatrice  fibreuse,  étoilée, 
limitée  par  un  tissu  osseux  éburné,  et  souvent  entou- 
rée d'un  bourrelet  d'ostéophytes. 

Ostéomyélite  gommeuse.  —  C'est  la  forme  la 
plus  commune  ;  elle  siège  à  la  fois  dans  le  périoste  et 
dans  le  canal  central.  D'après  Gangolphe,  qui  en  a 
donné  une  excellente  description  et  qui  a  mis  en  lu- 
mière des  points  nouveaux  de  son  histoire  (i),  la  lé- 
sion de  la  moelle  du  canal  central  est  le  fait  prédomi- 
nant. Pour  lui,  il  n'est  nullement  démontré  que  le 
périoste  puisse  être  intéressé,  la  moelle  restant  in- 
demne, tandis  que  la  propagation  se  fait  facilement 
du  canal  médullaire  aux  espaces  sous-périostiques. 

(1)  Lésions  osseuses  syphilitiques  tertiaires.  Lyon  médical,  1884; 
Congrès  de  chirurgie,  i885. 

17. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  le  pénoste  épaissi,  inégalement  ad- 
hérent, est  souvent  séparé  de  l'os  sous-jacent  par  une 
couche  de  substance  gommeuse.  Au  début  celle-ci  est 
gélatineuse  et  rosée,  plus  tard  elle  devient  opaque  et 
jaunâtre.  L'os  est  toujours  hyper truphié,  globuleux  ou 
fusiforme,  quelquefois  doublé  et  triplé  de  volume. 
Les  pertes  de  substance  subies  par  l'os  ancien  sont 
compensées  par  des  productions  osseuses  nouvelles, 
d'origine  surtout  périostique. 

D'après  Gangolphe  il  n'existe  jamais  d'abcès,  ni 
d'oblitérations  vasculaires,  ni  de  séquestres  conco- 
mitants. L'os,  dépouillé  de  son  périoste,  présente  des 
végétations  ostéophy tiques,  des  dépressions,  des  po- 
rosités, des  vermoulures,  des  sortes  de  vestibules 
dans  lesquels  viennent  s'ouvrir  une  série  de  petits 
orifices.  Sur  une  coupe  divisant  l'os  suivant  son  grand 
axe,  on  voit  que  les  galeries  syphilomateuses  suivent  le 
trajet  des  canaux  de  Havers  ;  la  diaphyse  est  parcourue 
par  des  tunnels  et  des  boyaux  qui  mettent  en  com- 
munication les  espaces  sous-périostiques  avec  le  ca- 
nal médullaire  généralement  dilaté. 

Le  nombre  et  le  calibre  de  ces  galeries  sont  parfois 
assez  considérables  pour  déterminer  des  fractures 
spontanées,  La  guérison  s'opère  par  un  processus  de 
sclérose  ostéo-fibreuse  qui  va  souvent  jusqu'à  l'éburna- 
tion. 


CHAPITRE  II 
Articulations. 

I.  —  Arthrites  aiguës. 

I.  —  Formes  séreuses.  —  L'existence  d'un  épanche- 
ment  séreux  ou  séro-fibrineux  dans  la  cavité  articu- 
laire est  leur  caractère  essentiel.  Le  liquide  épanché 
présente  les  caractères  de  la  synovie,  il  tient  en  sus- 
pension quelques  flocons  muqueux,  ou  même  fibri- 
neux  suivant  les  cas  ;  de  plus  on  y  trouve  quelques 
cellules  de  formes  diverses,  pour  la  plupart  infiltrées 
de  granulations  graisseuses  ou  présentant  des  noyaux 
vésiculeux.  Ces  cellules  proviennent  de  la  synoviale 
qui  est  le  siège  d'une  injection  vasculaire,  surtout  ac- 
cusée au  niveau  des  franges  synoviales. 

Les  cartilages  diarthi'odiaux  prennent  part  à  Fin- 
flammation  ;  tout  d'abord  leurs  cellules  augmentent  de 
volume,  les  noyaux  sont  vésiculeux,  les  nucléoles  se 
caractérisent,  et  les  capsules  prennent  une  forme 
globuleuse.  Plus  tard,  la  prolifération  survient,  les 
cellules  néoformées  s'entourent  de  capsules  cartila- 
gineuses secondaires.  Ces  phénomènes  ne  s'observent 
d'ordinaire  que  dans  les  couches  superficielles  du 
cartilage  et  sous  forme  d'îlots  disséminés. 

La  prolifération  des  cellules  s'accompagne  du  ramol- 
lissement et  de  la  segmentation  de  la  substance  fondamen- 
tale. Tout  d'abord  le  cartilage  perd  sa  résistance  propre 
et  sa  consistance  élastique  ;  un  peu  plus  tard  il  se  seg- 
mente dans  le  sens  du  grand  axe  des  capsules  primi- 
tives. Les  stries  sont  parallèles  à  la  surface  au  niveau 


300  APPAREIL  LOCOMOTEUR. 

« 

des  couches  superficielles,  perpendiculaires  dans  les 
couches  profondes.  Ces  stries,  ordinairement  peu 
étendues  et  à  peine  indiquées,  peuvent  aboutir  dans 
les  cas  extrêmes  à  de  véritables  incisures,  capables  de 
détacher  des  lambeaux  de  substance  cartilagineuse. 
Plus  rarement  on  observe  des  érosions  qui  résultent 
de  la  fonte  rapide  de  la  substance  fondamentale. 

Les  formes  séreuses  relèvent  de  causes  multiples, 
depuis  le  simple  traumatisme  jusqu'au  rhumatisme 
polyarticulaire  aigu;  mais  ici,  comme  dans  la  pli^art 
des  autres  formes  d'arthrites,  on  n'a  pas  encore  établi 
d'espèces  anatomiques,  en  correspondance  avec  les 
maladies  bien  définies  en  clinique. 

IL  —  Formes  purulentes.  —  Elles  se  caractérisent  par 
la  présence  de  pus  dans  l'articulation.  Celui-ci  -se  pro- 
duit en  grande  abondance  et  avec  une  extrême  rapi- 
dité. La  distension  des  capsules  articulaires  est  parfois 
telle  que  des  luxations  spontanées  peuvent  en  être  la 
conséquence.  La  synoviale  et  les  ligaments  sont  le 
siège  d'une  congestion  intense  ;  les  tissus  périarticu- 
laires  sont  ordinairement  très  œdémateux. 

I^e  pus  provient  en  majeure  partie,  dit-on,  des  leuco- 
cytes issus  des  vaisseaux  par  diapédèse,  mais  on  ac- 
corde aussi  aux  tissus  fibreux  de  l'articulation,  et  aux 
cartilages  eux-mêmes,  une  part  dans  sa  production. 
D'après  Cornil  et  Ranvier  les  cellules  cartilagineuses  se 
multiplient  activement;  les  capsules  secondaires  se 
dissolvent  pour  former  de  longs  boyaux  perpendicu- 
laires ou  obliques  sur  la  surface  articulaire;  par  eux 
les  cellules  proliférées  se  déversent  dans  l'articulation 
et  deviennent  des  globules  de  pus.  Dans  quelques  cas 
les  cartilages  diarthrodiaux  sont  ainsi  presque  complè- 
tement détruits  ;  il  peut  arriver  que  la  couche  calci- 
fiée, en  contact  immédiat  avec  l'os  sous-jacent,  résiste 
seule  à  la  destruction. 
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II.  —  Arthrites  chroniqiies. 

I.  —  Hydarthrose.  —  Il  n«  faut  comprendre  sous  ce 
nom  que  les  épanchements  chroniques  dans  lesquels 
font  défaut  les  lésions  plus  profondes  que  nous  décri- 
rons plus  loin.  Ainsi  restreinte,  Thyd arthrose  n'est 
qu'une  synovite  séreuse  ;  elle  s'accompagne  unique- 
ment de  Vépaississement  de  la  membrane  et  des  franges 
synoviales.  Dans  quelques  cas  la  synoviale  envoie  à  la 
surface  des  cartilages  des  prolongements  sous  forme 
de  pannus  (synovite  hyperplastique  pan&eose); 
exceptionnellement  les  cartilages  eux-mêmes  se  tu- 
méfient et  se  segmentent. 

La  distension  de  la  capsule  détermine  parfois  des 
éraillures  à  travers  lesquelles  peuvent  se  faire  des 
hernies  de  la  synoviale, 

II.  — Arthrite  GOUTTEUSE.  —  La  lésion  initiale  et  es- 
sentielle conî»iste  dans  le  dépôt  cristallin  de  sels  urati- 
qUes,  dans  la  synoviale,  dans  les  tissus  fibreux  articu- 
laires, dans  le  périoste,  jusque  dans  le  tissu  spongieux 
des  épiphyses  et  dans  les  tissus  péri  articulaires. 

A  l'œil  nu  les  dépôts  uratiques  sont  très  appa- 
rents; ils  constituent  de  petites  taches  blanches  et  plâ- 
treuses sur  la  synoviale  et  sur  les  cartilages  ;  ils  parais- 
sent former  une  couche  superficielle,  luisante,  opaque 
et  polie,  mais  en  réalité  ces  dépôts  sont  interstitiels, 
ils  résistent  au  raclage,  et  sont  solidement  fixés  au 
sein  des  tissus  qui  les  supportent.  Dans  les  tissus 
fibreux,  ils  s'entremêlent  avec  les  fibres  conjonctives; 
dans  le  cartilage  ils  occupent  la  portion  superficielle 
et  forment  à  son  niveau  un  liséré  opaque  et  granu- 
leux, qui  se  perd  graduellement  dans  la  profondeur. 
Ces  dépôts  sont  constitués  à  peu  près  exclusivement 
par  de  Turate  de  soude,  cristallisé  en  longues  aiguil- 
les (fig.  29)  ;  celles-ci  se  déposent  surtout  autour  des 
cellules,  elles  se  réunissent  sous  la  forme  de  boules 
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épineuses;  leur  cristallisation  s'opère  au  sein  de  la 
substance  fondamentale  aussi  régulièrement  que  dans 
un  liquide  homogène. 

Au-dessous  de  la  couche  uratique  le  cartilage  pré- 
sente une  inflammation  modérée;  ses  cellules  prolifèrent 
un  peu,  mais  bridées  par  la  couche  superficielle  inerte 
elles  ne  parviennent  pas  à  atteindre  la  surface  ni  à 
segmenter  le  cartilage.  Celui-ci  est  simplement  un  peu 
hypertrophié,  plus  transparent  que  normalement,  un 
peu  bleuâtre. 

Dans  les  articulations  très  mobiles,  comme  celles 
des  doigts  ou  du  tarse,  les  frottements  déterminent  une 
usure  progressive  des  couches  superficielles  du 
cartilage;  cette  usure  peut  exceptionnellement  être 
poussée  assez  loin  pour  permettre  la  production  ulté- 
rieure d'une  ankylose  osseuse. 

Les  cartilages  ne  présentent  que  peu  de  tendance  à 
la  formation  des  ecchondroses  ;  quand  elles  se  for- 
ment, elles  sont  toujours  de  petit  volume;  on  n'observe 
jamais  d'ostéophytes. 

Les  déformations  des  articulations  goutteuses  ré- 
sultent à  peu  près  exclusivement  de  la  surcharge  ura- 
tique des  tissus  fibreux,  et  de  la  formation  de  tophus 
périphériques.  Ces  derniers  sont  simplement  consti- 
tués par  une  masse  blanchâtre,  plâtreuse  ou  en  bouillie, 
limitée  par  une  paroi  conjonctive  infiltrée  elle-même 
de  sels  uratiques. 

IIL  —  Arthrite  sèche  ulcéreuse.  Malum  senile.  — 
Cette  forme  est  essentiellement  caractérisée  par  des 
altérations  profondes  du  cartilage,  connues  sous  le  nom 
de  transformation  velvétique,  qui  en  amènent  peu 
à  peu  l'atrophie  et  la  disparition  progressive. 

Caractères  histologiques,  —  Les  capsules  cartilagi- 
neuses s'agrandissent  et  deviennent  globuleuses;  cel- 
les qui  sont  superficielles  éclatent  en  quelque  sorte  et 
s'ouvrent  dans  la  cavité  articulaire  ;  les  capsules  plus 
profondes  s'allongent,  pour  se  rejoindre  suivant  une 
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direction  perpendiculaire  à  la  surface;  la  substance 

fondamentale  se  trouve  ainsi  se^tmentée  en  villOfUës 
filamenteusi-s  (fig.  56),  habituellement  très  minces,  mais 
assez  longues  et  pouvant  atteindre  un  millimètre  de 
hauteur.    Ces    villosités 
sontordinairementcons- 
tiluées  par  la  substance 
fondamentale  seule  ;  par- 
fois   elles    contiennent     j 
encore  quelques  capsules 
cartilagineuses,    surtout 
dans  leur  extrémité  libre 
quand  celle-ci  est  renflée 

en  massue.  Fig.  sa.  — Iransformilion  Teliélii]™ 

Caracléres    macroscopi-  ^^  caHiUge. 

ques.  —  Le  cartilage  de-  ,^  cartiUge  normul  ;  f,  cellules  ctt- 
venuvelvélique«'aJropAif  tilagiDSUMS  qui  cooiiB«iiceDl  i  proll- 
rapidement    dans    toute    'érer;  e.  gnodei  cunnles  toptemnl 

son  étendue;  à  la  péri-  ^^'^^iV^'^t'erjéVe"™!™ 

phérie  il  disparaît  COm-  contean  dam  h  rsTlIé  irliculaire  ; 
plètement   sur   quelques    >,  «'ries  d'où  résuHe  l'»spect  .el.é- 

pointsetsa  perte  de  sub-  "i"*' 
stance  estcomblée  par  un 

épaississeiuenl  scléretix  de  l/t  synoviale.  Quand  l'usure  du 
cartilage  atteint  sa  couche  profonde  calcifiée,  les  par- 
ties sous-jacentes  de  l'os  deviennent  (humées;  ce  qui 
ne  les  empêche  pas  d'ailleurs  d'être  usées  à  leur  tour, 
dans  les  cas  extrêmes,  par  les  frottements  articulaires. 
Plus  profondément  le  (issu  spongUvx  de  l'épiphjse  se 
raréfie,  la  moelle  se  charge  de  graisse  et  les  trabéou- 
les  amincies  deviennentextrëmementfriables;parfois 
l'extrémité  osseuse  s'alrophîe  dans  son  ensemble. 

Tout  ce  processus  est  essentiellement  atrophique, 
la  prolifération  cellulaire  est  toujours  très  faible  et 
peut  faire  complètement  défaut.  On  n'observe  pas  dans 
l'arthrite  sèche  proprement  dite  les  ecchondroses  que 
nous  retrouverons  dans  la  forme  suivante.  Touterois 
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les  éléments  fibreux  de  Farticulation  peuvent  subir 
une  sclérose  et  un  épaississement  considérables,  al- 
lant parfois  jusqu'à  constituer  des  ankyloses  capsu- 
laires.  Dans  d'autres  cas  les  extrémités  osseuses  très 
diminuées  de  volume  sont  incomplètement  mainte- 
nues par  une  capsule  devenue  trop  large  ;  de  là  des 
luxations  spontanées  et  des  déformations  spéciales. 

L'arthrite  sèche  ulcéreuse  reconnaît  des  causes  multiples  ; 
les  articulations  longtemps  immobilisées  présentent  le  pre- 
mier degré  de  ces  lésions. 

La  forme  sénile  frappe  de  préférence  l'articulation  coxo- 
fémorale  (morbus  coxee  senilis]  ;  c'est  elle  surtout  qui 
présente  le  plus  nettement  les  caractères  d'un  trouble  de 
nutrition  sans  mélange  inflammatoire.  Dans  quelques  cas 
cependant  elle  s'accompagne  de  lésions  déformantes. 

La  forme  neuropathique  s'observe  surtout  dans  l'ataxie 
locomotrice  (arthropatfaie  tabétique).  £tle  frappe  à 
peu  près  également  le  genou,  l'épaule  ou  la  hanche;  elle 
s'accompagne  souvent  au  début  d'épauchement  séreux  in- 
tra-articulaire,  et  de  gonflement  péri-articulaire.  Elle  pré- 
sente une  marche  rapide  et  elle  entraine  habituellement 
une  usure  extrêmement  accusée  des  têtes  osseuses.  Il  est 
plus  rare  qu'elle  s'accompagne  de  productions  exubérantes 
comme  celles  qui  s'observent  dans  la  forme  que  nous  al- 
lons décrire. 

IV.  —  Arthrite  bépormante.  —  Aux  lésions  ulcéreuses 
et  destructives  de  la  forme  précédente,  l'arthrite  défor- 
mante réunit  des  productions  hypertropMques, 
qui  se  mêlent  aux  premières  dans  des  proportions  di- 
verses. La  prédominance  et  la  localisation  des  unes 
ou  des  autres  réalisent  les  combinaisons  les  plus  va- 
riables. 

L'usure  des  cartilages  se  fait  par  le  mécanisme 
de  la  transformation  velvétique  que  nous  avons  déjà 
décrit,  mais  elle  se  limite  à  leurs  parties  centrales. 
De  plus  les  cartilages  présentent  souvent,  dans  leur 
couche  profonde,  des  foyers  de  ramollissement  qui  se 
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mettent  en  communication  avec  la  moelle  de  Vos  voi- 
sin, de  telle  façon  qne  le  cartilage,  attaqué  des  deux 
c6té8,  succombe  plus  rapidement.  Par  contre  les  par- 
ties périphériques  des  cartilages  s'hypertrophient  et 
donnent  naissance  à  des  ecchondroses  marginales. 

On  explique  d'ordinaire  ce  contraste  entre  l'usure 
du  cartilage  à  son  centre  et  son  hypertrophie  périphé- 
rique, par  la  différence  des  pressions  que  supportent 
ses  diverses  parties,  pressions  qui  atteignent  leur 
maximum  au  centre  de  la  tète  osseuse.  Gornil  et  Ran- 
vier  rejettent  au  contraire  ce  rôle  de  la  pression; 
pour  eux  la  différence  résulte  de  la  disposition  de  la 
synoviale  qui  ne  recouvre  quelepourtourdu  cartilage 
articulaire  ;  à  ce  niveau  les  éléments  prolifères  restent 
emprisonnés  et  s'accumulent  au-dessous  de  cette  mem- 
brane, au  lieu  d'être  rejetés  dans  la  cavité  articulaire, 
comme  il  arrive  dans  les  parties  centrales  du  cartilage 
libres  de  synoviale. 

Les  ecchondroses,  d*abord  cartilagineuses,  ne  tar- 
dent pas  à  s'ossifier;  l'ossification  débute  par  leur  base, 
et  part  de  l'os  ancien  ;  la  surface  devient  éburnée  pen- 
dant que  les  couches  profondes  restent  habituelle- 
ment spongieuses.  Des  ostéophytes  véritables  vien- 
nent souvent  s'ajouter  aux  ecchondroses. 

Toutes  ces  productions  se  font  à  la  fois  du  côté  des 
têtes  osseuses  et  du  côté  des  cavités  articulaires;  les 
unes  et  les  autres  peuvent  prendre  sous  cette  influence 
des  dimensions  énormes  et  les  formes  les  plus  singu- 
lières. 

Quand  les  cartilages  ont  complètement  disparu,  les 
surfacesr  ébumées  des  extrémités  et  les  ecchondroses 
qui  les  doublent  s'usent  réciproquement;  elles  pré- 
sentent par  suite  des  saillies  et  des  rainures  qui  se 
correspondent,  leur  direction  d'ailleurs  parallèle  est 
déterminée  par  le  sens  des  mouvements  articulaires 
eux-mêmes. 

Les  tissus  fibreux  articulaires  subissent  des  modiflca- 
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tions  parallèles,  ils  s'hypertrophient  et  s'indurent.  Les 
franges  synoviales  prennent  un  développement  consi- 
dérable, et  prennent  Taspect  de  végétations  arbo- 
rescentes. Les  quelques  capsules  cartilagineuses, 
rares  et  isolées,  qu'elles  contiennent  à  l'état  normal, 
prolifèrent  à  leur  tour;  elles  donnent  naissance  à  de 
véritables  nodules  cartilagineux,  qu'on  retrouve  soit  à 
la  base,  soit  dans  les  extrémités  renflées  des  villosités 
synoviales.  Ces  nodules  cartilagineux  s'infiltrent  de 
sels  calcaires  et,  quand  le  pédicule  qui  les  supporte  con- 
tient des  vaisseaux  sanguins,  ils  peuvent  même  subir 
une  ossification  vraie. 

Toutes  ces  diverses  lésions  arrivent  à  immobiliser 
les  articulations  dans  les  positions  anormales  les  plus 
diverses,  mais  elles  ne  donnent  jamais  naissance  à 
des  ankyloses  osseuses  vraies. 

Quand  c'est  la  formation  des  ecchondroses  margi- 
nales qui  prédomine,  la  déformation  prend  un  ca- 
ractère particulier,  qui  vaut  à  la  maladie  le  nom  d'ar- 
thrite noueuse.  Quand  l'arthrite  déformante  est 
monoarticulaire,  c'est  le  plus  souvent  une  grande  ar- 
ticulation qui  est  atteinte  ;  quand  elle  est  polyarti- 
culaire  elle  se  localise  plutôt  sur  les  petites  jointures. 

La  pathogénie  des  arthrites  déformantes  est  encore 
mal  connue,  et  on  se  contente  de  leur  attribuer  une 
origine  rhumatismale, 

V.  —  Corps  libres  intra-articulatres.  —  On  les  ob- 
serve le  plus  souvent  dans  les  articulations  des  ge- 
noux; ils  se  rattachent  surtout,  mais  non  exclusive- 
ment, aux  arthrites  déformantes.  Ils  proviennent  pour 
la  plupart  du  tiraillement,  suivi  de  rupture  du  pédicule, 
d'une  frange  synoviale  hypertrophiée.  Suivant  que 
cette  frange  ainsi  détachée  se  trouve  constituée  par 
du  tissu  conjonctif,  du  cartilage  ou  même  de  l'os,  le 
corps  libre  présente  la  structure  correspondante.  Les 
formes  mixtes  sont  d'ailleurs  très  fréquentes;  la  sur- 
face est  souvent  fibreuse  ou  cartilagineuse  pendant 
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que  la  partie  centrale  est  cartilagineuse  ou  osseuse. 
Des  fragments  d^ecchondroses  ou  de  plaques 
synoviales  peuvent  aussi  être  mis  en  liberté  dans  la 
cavité  articulaire;  on  a  signalé  de  même  Tarrache- 
ment  traumatique  de  fragments  des  cartilages 
dianhrodiaux,  avec  ou  sans  fragment  osseux  sous- 
jacent.  Les  corps  libres  de  cette  origine  sont  ordinai- 
rement constitués  par  des  lames  plates  et  angulaires. 

Les  corps  libres  articulaires  subissent  après  leur 
détachement  des  modifications  diverses;  leurs  for- 
mes se  régularisent  par  Vusure,  et  ils  présentent  une 
grande  tendance  à  la  pétrification.  Il  est  plus  douteux 
qu'ils  puissent  changer  de  forme  ou  de  volume  par 
suite  de  modifications  hyperplasiques  ou  régressives. 

A  côté  des  corps  libres  dont  nous  avons  indiqué  la 
genèse  aux  dépens  des  parois  articulaires,  il  faut  pla- 
cer ceux  beaucoup  plus  rares  qui  résultent  d'ea?su  tats 
liés  à  des  inflammations  hémorrhagiques  ou  fibri- 
neuses.  Ces  corps  sont  uniquement  .constitués  en  pa- 
reil cas  par  des  coagulations  flbrineuses  à  peu  près 
amorphes  ;  ils  sont  ordinairement  très  nombreux  et 
prennent  une  forme  discoïde  particulière  par  le  fait 
des  mouvements  auxquels  ils  sont  soumis.  Très  rares 
dans  les  articulations,  ils  sont  plus  fréquents  dans  cer- 
taines hydropisies  des  gaines  tendineuses  auxquelles 
on  tend  aujourd'hui  à  attribuer  une  origine  tubercu- 
leuse (grains  riz i formes). 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  les  corps  libres 
qui  proviennent  de  la  pénétration  dans  les  articula- 
tions de  cnrns  étrangers  venus  du  dehors. 

VI.  —  Arthrites  tuberculeuses.  Tumeurs  blanches.  — 
Elles  se  caractérisent  par  la  réunion  de  mortifications 
caséeuses  et  de  processus  suppuratifs  qui  leur  don- 
nent une  physionomie  un  peu  spéciale. 

Les  cliniciens  donnent  depuis  longtemps  le  nom  de  tu- 
meurs blanches  à  toutes  les  arthrites  chroniques  à  ten- 
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dances  suppuratives .  Bonnet  avait  déjà  réalisé  un  progrés 
considérable  en  leur  donnant  pour  caractéristique  anato- 
mique  la  présence  des  fongosités  de  la  synoviale  et  des 
os.  On  sait  aujourd'hui  que  toutes  ces  arthrites  sont  de 
nature  tuberculeuse;  les  deux  termes  de  tumeur  blanche 
et  d'arthrite  tuberculeuse  chrouique  sont  devenus  absolu- 
ment synonymes. 

Cornil  et  Ranvier  admettent  encore  que  la  tuberculose 
vraie  doit  être  distinguée  des  lésions  fongueuses  ou 
scrofuleuses,  dans  les  articulations  comme  dans  les  os. 
Ces  dernières  auraient  pour  caractère  essentiel  la  dégéné- 
rescence graisseuse  initiale  des  éléments  cellulaires  du 
cartilage  et  de  l'os  voisin.  Les  lésions  ultérieures  seraient 
d'ordre  inflammatoire,  consécutives  à  lanécrobiose  grais- 
seuse. 


Les  lésions  sont  habituellement  diffuses  et  portent 
à  la  fois  sur  les  tissus  articulaires  et  sur  les  os  voi- 
sins. Le  plus  souvent  ce  sont  les  lésions  osseuses  qui 
paraissent  être  primitives;  la  tuberculisation  peut 
cependant  débuter  dans  la  synoviale  et  rester  can- 
tonnée dans  les  parties  molles. 

Dans  les  os  on  constate  les  diverses  lésions  déjà 
décrites  de  la  tuberculose  osseuse.  Dans  la  synoviale 
et  dans  les  éléments  fibreux  de  Tarticulation  le  tissu 
embryonnaire  qui  forme  les  fongosités  présente  les 
caractères  habituels  aux  infiltrations  tuberculeuses. 
Les  follicules  élémentaires  y  sont  nombreux,  souvent 
confluents,  toujours  riches  en  cellules  géantes  bien  ca- 
ractérisées. Les  parties  molles  périphériques  sont  tumé- 
fiées, indurées,  elles  présentent  les  caractères  du 
phlegmon  chronique. 

L'ensemble  de  toutes  ces  lésions  détermine  un  gon- 
flement notable  de  Tarticulation  ;  la  peau  est  tendue 
sur  ces  masses  blanchâtres,  élastiques  ou  molles  en 
attendant  qu'elles  deviennent  fluctuantes.  La  suppu- 
ration est  la  terminaison  habituelle  des  arthrites  tu- 
berculeuses; elle  est  ordinairement  interstitielle  et 
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difluse;  elle  ouvre  des  trajet»  flstatouz  intarissa- 
bles, plus  souvent  qu  elle  ne  réalise  de  grands  a]>cè8. 
Dans  rintérieur  de  Yarticulalion  les  désordres  ne 
sont  pas  moins  accusés.  La  prolifération  irritative 
des  cellules  cartilagineuses  donne  naissance  à  des 
épaississements  localisés  des  eartllages  qui,  d'a- 
près Gornil  et  Ranvier,  pourraient  acquérir  par  places 
jusqu'à  7  millimètres  d'épaisseur.  Dans  quelques  cas 
à  marche  très  lente,  on  peut  même  observer  des 
ecchondroses  marginales,  semblables  à  celles  des  ar- 
thrites déformantes,  mais  moins  développées  et  plus 
irrégulières  qu'elles. 

.La  prolifération  des  cellules  cartilagineuses  est  peu 
intense  et  ne  joue  qu'un  rôle  effacé  dans  l'usure  et  la 
disparition  des  cartilaeres  diarthrodiaux.  Ceux*ci 
sont  attaqués  à  la  fois  sur  leur  face  profonde  par  les 
bourgeons  osseux,  et  sur  leur  face  libre  par  les  bour- 
geons émanés  de  la  synoviale  ;  de  bonne  heure  celle-ci 
s'épaissit  et  se  prolonge  en  pannus  sur  toute  la  surface 
des  cartilages.  Sous  cette  double  inlluence  la  subs- 
tance fondamentale  se  raréfie,  en  même  temps  que  les 
cellules  cartilagineuses  succombent  et  se  nécrosent. 
La  raréfaction  de  la  substance  fondamentale  se  fait, 
d'après  Rindfleisch,  le  long  des  voies  qui,  à  l'état 
physiologique,  transportent  les  sucs  nourriciers  d'une 
cellule  à  l'autre.  Par  là  se  creuse  dans  le  cartilage 
un  véritable  réseau  de  canaJiculeSj  dont  les  points  no- 
daux  occupent  la  place  des  anciennes  capsules.  Les 
anses  vasculaires  des  bourgeons  tuberculeux  pénè- 
trent dans  ces  canalicules  qu'elles  agrandissent;  les 
granulations  marchent  à  la  rencontre  les  unes  des 
autres  et  se  réunissent  au  travers  du  cartilage,  per- 
foré, bientôt  morcelé  et  plus  ou  moins  complètement 
détruit. 

Dans  quelques  cas  les  cartilages  sont  directement 
soulevés  en  masse  et  détachés  à  l'état  de  séquestres 
parles  couches  embryonnaires  d'origine  osseuse. 
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La  surface  articulaire  tout  entière  peut  être  occu- 
pée par  des  masses  fongueuses,  fusionnées  en  une 
sorte  de  membrane  pyogénique.  Dans  quelques  cas 
assez  rares,  Vépif»hyse  contient  une  caverne  tuber- 
culeuse enkystée  qui  communique  avec  la  jointure 
par  une  perte  de  substance  des  cartilages  diarthro- 
diaux,  nette  et  comme  taillée  à  Temporte-pièce. 

Comme  toutes  les  autres  tuberculoses  locales,  celle 
des  articulations  peut  guérir;  Tankylose  en  est  alors 
la  terminaison  à  peu  près  constante.  La  cicatrisation 
s'opère  par  la  formation  d'un  tissu  de  sclérose,  dense 
et  compacte,  fibreux  ou  osseux  suivant  les  cas,  c'est- 
à-dire  suivant  que  la  prolifération  microbienne  a  porté 
sur  des  cellules  conjonctives  ou  sur  des  cellules  os- 
seuses. 

VIL  —  Ankyloses.  —  Le  terme  d'ankylose  ne  devrait 
s'appliquer  logiquement  qu'aux  soudures  des  parties 
osseuses  qui  entrent  dans  la  composition  de  l'articu- 
lation, mais  l'usage  a  prévalu  de  désigner  sous  ce 
nom  tous  les  cas  dans  lesquels  la  mobilité  normale 
des  articulations  est  plus  ou  moins  perdue.  L'anky- 
lose  est  dite  complète  ou  incomjdètf  suivant  le  caractère 
plus  ou  moins  absolu  de  l'immobilité  articulaire. 

Quand  l'immobilisation  est  le  fait  des  transforma- 
tions des  tissus  périarticulaires,  l'ankylose  est  dite 
extracapsuiaire  ;  elle  est  capsulaire  quand  c'est  la 
sclérose  ou  la  rétraction  de  la  capsule  qui  la  déter- 
mine. Les  ankyloses  proprement  dites  sont  intra- 
capsulaires  et  résultent  de  la  soudure  plus  ou  moins 
intime  des  extrémités  osseuses  elles-mêmes. 

Ces  dernières  se  divisent  en  plusieurs  variétés  sui- 
vant la  nature  des  tissus  par  lesquels  se  fait  la  sou- 
dure. L'ankylose  vraie  peut  être  fibreuse  ou  osseuse  ;  le 
plus  souvent  elle  est  mixte,  mais  l'un  des  tissus  pré- 
domine et  donne  son  nom  à  la  lésion. 

ADkylose  fibreuse.  —  La  synoviale  se  vascularise 
et  s'épaissit,  elle  s'étend  comme  un  voile  à  la  surface 
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des  cartilages,  et  c'est  par  elle  que  se  réalise  la  sou- 
dure. Si  les  cartilages  disparaissent  par  la  suite,  les 
deux  os  ne  sont  plus  réunis  que  par  un  pont  fibreux; 
quand  ils  persistent  la  soudure  est  fibreuse  intercarti- 
lagineuse, 

Ankylose  cartilagineuse.  —  Il  n'existe  pas  à 
proprement  parler  d'ankylose  primitivement  cartila- 
gineuse ;  la  soudure  résulte  toujours  de  la  fusion  des 
bourgeons  conjonctifs  ou  osseux  émanés  de  chaque 
surface  articulaire  ;  on  sait  que  le  cartilage  ne  prend 
pas  une  part  directe  a  ces  bourgeonnements. 

Quelques  auteurs  admettent  la  transformation  car- 
tilagineuse secondaire  du  tissu  conjonctif  unissant, 
et  par  suite  l'existence  d'une  ankylose  cartilagineuse 
proprement  dite,  de  production  seron'iaire, 

AQkyiose  osseuse.  —  Elle  résulte  de  la  fusion  des 
bourgeons  émanés  non  plus  de  la  synoviale  mais  du 
tissu  spongieux  des  épiphyses;  par  contre  rien  ne 
prouve  qu'il  puisse  y  avoir  une  ossification  secon- 
daire vraie  de  bourgeons  primitivement  conjonctifs. 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'ankylose  osseuse 
vraie  ou  synostose,  l'ankylose  pst^udo-osseusu  qui  ré- 
sulte de  la  présence  d'ostéophytes,  volumineux  mais 
non  soudés  les  uns  aux  autres. 

Dans  la  synostose,  le  lissu  de  soudure  subit  une 
ossification  progressive  ;  les  deux  extrémités  osseuses 
arrivent  à  se  fusionner  si  complètement,  qu'il  devient 
quelquefois  difficile  par  la  suite  de  déterminer  la 
place  précise  de  l'articulation  antérieure.  La  fusion 
est  poussée  si  loin  entre  les  deux  os  que  les  deux 
cylindres  de  substance  compacte  se  continuent  direc- 
tement, et  qu'une  substance  spongieuse  unique  rem- 
plit leur  cavité. 

Disposition  des  trabécules.  —  Les  trabécules  spon- 
gieuses de  nouvelle  formation  ne  se  disposent  pas 
au  hasard  dans  l'os  nouveau.  Meyer  a  mis  en  lu- 
mière ce  fait  important  que  ces  travées  naissent  et  se 
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développent  suivant  la  direction  qui  leur  perme  t  le 
mieux  de  résister  aux  pressions  et  aux  tractions  qu'elles 
doivent  supporter,  en  un  mot,  suivant  les  trajectoires 
que  comporte  l'architecture  osseuse. 

Pour  répondre  à  cette  double  nécessité,  il  existe  en 
pareil  cas  deux  systèmes  de  travées;  les  unes  sont  pa- 
rallèles à  la  surface,  les  autres  transversales  et  rayon- 
nantes. Leur  direction  générale  peut  être  reconnue 
au  milieu  de  la  confusion  apparente  qui  résulte  de 
leurs  rencontres  et  de  leurs  anastomoses.  Les  trabé- 
cules  osseuses  des  extrémités  voisines  subissent  un 
remaniement  soumis  à  la  même  loi.  Par  là  l'unité 
fonctionnelle  de  nouvelle  formation  peut  remplir  uti- 
lement le  rôle  mécanique  qui  lui  incombe;  c'est  là 
précisément  un  exemple  remarquable  de  l'adaptation 
des  tissus  à  leur  fonction,  dirigée  et  commandée  par 
l'exercice  même  de  cette  fonction. 


L'ankylose  survient  ordinairement  comme  terminaison 
de  l'une  des  formes  d'arthrites  chroniques  décrites  précé- 
demment. L'arthrite  déformante,  malgré  les  proliférations 
exubérantes  des  cartilages  et  des  os  dont  elle  est  le  siège, 
se  termine  très  rarement  par  ankjlose  hbreuse,  et  jamais 
par  ankylose  osseuse;  par  contre  elle  entraîne  souvent  des 
ankyloses  pseudo-osseuses  par  ostéophytes.  Les  arthrites 
tuberculeuses  sont  la  cause  la  plus  habituelle  des  ankyloses 
vraies  et  notamment  des  synostoses. 

Quelques  auteurs  admettent  une  forme  particulière  d'ar- 
thrite chronique,  dont  Tankylûse  serait  le  terme  constant 
et  pour  ainsi  dire  normal  et  qu'ils  nomment  pour  cette 
raison  arthrite  ankylopoié tique.  £Ue  porte  principa- 
lement son  action  sur  les  extrémités  des  membres  et  cons- 
titue une  forme  de  polyarthrite  rhumatismale  chronique 
qui  mériterait  aussi  le  nom  d'arthrite  des  pauvres. 

D'après  Ziegler,  l'arthrite  ankylopoïétique  consiste  sur- 
tout dans  la  vascularisation,  la  transformation  fibreuse  et 
la  fusion  des  cartilages  diarthrodiaux  des  deux  surfaces 
articulaires.  Le  processus  rappelle  d'abord  celui  de  l'ar- 
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thrite  déformante  ;  il  eu  diffère  par  ce  caractère  essentiel 
que  la  fibrillation  de  la  surface  du  cartilage  prend  le  carac- 
tère d'une  transformation  conjonctive,  mais  nullement 
celui  d'une  destruction  moléculaire. 

La  cavité  articulaire  commence  à  se  cloisonner  par  des 
bandes  fibreuses,  puis  elle  se  réduit  à  une  petite  lacune 
unique  remplie  par  de  la  synovie.  Le  cartilage  hyalin  se 
transforme  peu  à  peu  en  fibro-cartilage  ou  en  tissu  con- 
jonctif  ordinaire;  sur  d'autres  points  il  est  envahi  par  des 
cavités  médullaires  d'origine  osseuse.  Une  synostose  vé- 
ritable et  complète  peut  être  la  terminaison  définitive  de 
tout  lu  processus. 


Bard.  18 


CHAPITRE  III 
Muscles. 

î.  —  Lésions  h]rpertrophiqae8. 

1.  —  Hypertrophie  simple.  —  Elle  se  traduit  par  une 
augmentation  de  volume  du  muscle  qui  résulte  de 
l'élargissement  et  un  peu  de  l'allongement  des  libres 
musculaires,  mais  il  est  difficile  de  savoir  si  les  fais- 
ceaux ont  réellement  augmenté  de  nombre.  La  varia- 
bilité normale  du  diamètre  des  faisceaux  musculaires 
rend  souvent  diflicile  l'appréciation  des  lésions. 

Dans  rhypertrophie  musculaire  qui  caractérise  la 
maladie  de  Thomsen,  et  à  laquelle  Erb  donne  le  nom 
de  myotonie  progressive,  on  constate,  d'après  cet 
auteur,  une  hypertrophie  considérable  des  fibres  mus- 
culaires, tandis  que  le  tissu  conjonctif  est  peu  modi- 
fié. Les  noyaux  sont  augmentés  de  nombre,  la  stria- 
tion  est  peu  apparente,  Taspect  homogène  ;  le  processus 
va  jusqu'à  la  formation  de  vacuoles  dans  l'intérieur  du 
sarcolemme. 

IL  —  Hyperplasie.  Régénérescence.  —  Les  fibres  mus- 
culaires détruites  par  la  dégénérescence  vitreuse  ou 
par  d'autres  processus  atrophiques  possèdent  une 
puissance  de  régénération  très  considérable.  Celle-ci 
résulte  de  ce  fait  que  les  noyaux  musculaires  ne  sui- 
vent pas  le  sort  de  la  substance  contractile;  quand 
cette  dernière  a  disparu,  les  noyaux  se  multiplient; 
ils  distendent  le  sarcolemme  en  formant  des  amas 

• 

auxquels  Waldeyer  donne  le  nom  de  manchons  de 
cellules  musculaires.  Bientôt  les  cellules  isolées  s'al- 
longent en  fuseau;  sur  leurs  parties  latérales  s'édifient 
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lesformations  de  substance  contractile,  dans  lesquel- 
les apparaît  ensuite  la  striation.  Les  noyaux  prolifè- 
res viennent  se  ranger  à  la  surface,  tandis  qu'à  leur 
voisinage  apparaît  un  nouveau  sarcolemme. 

Pour  la  plupart  des  auteurs  les  cellules  néoformées 
se  soudent  bout  à  bout  et  reconstruisent  ainsi  le  fais- 
ceau préexistant;  pour  Kraske,  au  contraire,  chaque 
cellule  fusiforme  paraît  donner  naissance  par  son  ac- 
croissement ultérieur  à  un  faisceau  musculaire. 

Cornil  et  Ranvier  admettent,  sans  raison  suffisante,  que 
les  faisceaux  nouveaux  se  développent  toujours  aux  dé- 
pens des  cellules  situées  en  dehors  du  sarcolemme;  d'au- 
tres les  font  provenir  des  globules  blancs  ;  d'autres  encore 
de  fragments  séparés  des  faisceaux  anciens.  Il  y  a  tout  lieu 
de  croire  que  les  noyaux  de  la  face  interne  du  sarcolemme 
sont  seuls  capables  de  reproduire  le  muscle  détruit. 

Kraske  a  bien  étudié  ce  processus  de  régénérescence  dans 
rinflammation  des  muscles  obtenue  expérimentalement 
par  des  injections  interstitielles  d'acide  phénique.  La  pro- 
lifération nucléaire  apparaît  en  pareil  cas  dès  les  premières 
vingt -quatre  heures.  La  substance  contractile,  bien  qu'in- 
tra-protoplasmique,  se  comporte  comme  les  substances  in- 
tercellulaires des  autres  tissus  :  elle  se  résorbe  et  disparaît 
devant  la  prolifération  des  cellules  fondamentales.  Plus 
tard  le  sarcolemme  lui-même  est  détruit. 

C'est  alors  seulement  que  le  processus  de  réparation 
commence.  Les  cellules  proliférées  poursuivent  leur  évolu- 
tion physiologique  et  reconstruisent  les  faisceaux  muscu- 
laires. Après  une  période  totale  de  quatre  à  six  semaines, 
la  régénérescence  est  accomplie. 

III.  —  Myosites  productives.  —  Le  terme  de  myosite, 
comme  celui  d'ostéite,  ne  signifie  rien  de  bien  précis 
dans  le  langage  courant;  il  s'applique  indifféremment 
aux  affections  les  plus  diverses,  aux  lésions  des  fibres 
musculaires  elles-mêmes  comme  à  celles  des  tissus 
interstitiels  des  muscles  ;  ce  sont  ces  derniers  qui  sont 
le  point  de  départ  des  myosites  productives. 
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HyMlte  Interstitielle.  —  Elle  résulte  de  Vhy- 
pertrophte  et  de  la.  condensation  du  tissu  coajoncti/' 
interstitiel.  Ce  processus  essentiellement  chronique 
s'accompagne  d'une  atrophie  parallèle  des  fibres  mus- 
culaires elles-mêmes,  et  le  muscle  dans  son  ensemble 
est  le  plus  souvent  diminué  de  volume.  Les  libres 
musculaires  encore  intactes  apparaissent  sur  les  cou- 
pes (flg.  S7)  comme  perdues  dans  une  masse  de  tissu 
cpnjonctif  dense  et  privé  de  graisse.  Les  vaisseaux 
qui  y  sont  contenus  présentent  eux-mêmes  des  pa- 
rois épaissies  et  indurées. 


11  ne  faut  pas  confondre  cette  cirrhose  des  muscles 
avec  la  lipomatose  interstitielle  de  laparalysie  pseudo- 
hyper trophique  que  nous  décrirons  plus  loin. 

Myosite  OBSlflante.  —  On  observe  pw^'ois  dans  les 
muscles  des  formations  osseuses  vérit^les,  qui  se  dé- 
veloppent dans  les  espaces  interstitiels  et  que  les  au- 
teurs font  naître  du  tissu  conjonctif  lui-même  par 
métaplasie  pure  et  simple.  On  les  rencontre  sous  deux 
formes  bien  distinctes  : 
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Forme  localisée.  —  Dans  une  première  série  de  cas, 
on  voit  apparaître  dans  an  muscle  une  plaque  osseuse 
unique,  le  plus  souvent  au  voisinage  de  ses  insertions 
tendineuses  ou  aponévrotiques.  Ces  os  néoformés  se 
développent  le  plus  souvent  sous  l'influence  de  chocs 
répétés;  on  les  a  observés  surtout  dans  les  muscles 
adducteurs  de  la  cuisse  chez  les  cavaliers,  et  de  même 
dans  le  deltoïde  gauche  des  fantassins  allemands,  à 
Fépoque  où  dans  un  mouvement  du  port  d'arme  le 
fusil  venait  frapper  violemment  sur  ce  muscle. 

Ces  faits  sont  d'ailleurs  très  rares  malgré  la  fré- 
quence de  leurs  causes  occasionnelles.  Nous  en  avons 
observé  un  cas  dans  lequel  la  lésion  siégeait  sur  les 
adducteurs  ;  la  néoformation  avait  donné  naissance  à 
une  sorte  d'os  plat,  bien  conformé,  muni  d'une  coque 
compacte  et  d'un  véritable  diploé.  Il  s'insinuait  entre 
les  fibres  aponévrotiques  et  tendineuses;  il  envoyait 
des  prolongements  multiples,  mais  sans  perdre  nulle 
part  sa  continuité  ni  sa  structure  régulière.  Il  nous 
parait  probable  qu'il  s'agit  en  pareil  cas  d'une  hyper- 
trophie irntative,  née  sous  l'influence  directe  de  l'ac- 
tion traumatique,  et  portant  sur  les  os  sésamotdes  aber- 
rants qui  ne  sont  pas  aussi  rares  qu'on  pourrait  le 
croire  au  voisinage  des  insertions  musculaires. 

Forme  généralisée.  —  Dans  une  tout  autre  série  de 
faits,  observés  surtout  chez  de  jeunes  sujets,  on  voit 
apparaître  dans  les  masses  musculaires,  dans  les  fas- 
cias,  les  tendons  ou  le  périoste,  des  empâtements 
souvent  douloureux  dont  l'évolution  ultérieure  donne 
naissance  à  des  formations  osseuses.  Cette  singulière 
affection  a  reçu  le  nom  de  myosite  ossiflante  mul- 
tiple progressive  (1). 

Elle  débute  le  plus  souvent  dans  les  muscles  de  la 
nuque,  du  dos  ou  du  thorax,  et  s'étend  de  là  sur  tou- 

(1)  Déjà  observée  par  Testelia  et  Dambressi  {Gaz.  méd.,  1869),  elle  a 
éfté  surtout  bien  décrite  par  Miincbmeyer  {Zeitaeh.  fùr  rnt.mad»,  1869). 

18. 
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tes  les  régions.  L'affection  dure  des  années,  elle  pré- 
sente des  temps  d'arrêt,  mais  elle  finit  par  envahir  la 
plus  grande  partie  du  système  musculaire,  et  arrive 
à  transformer  le  sujet  en  une  statue  rigide. 

La  plupart  des  noyaux  osseux  adhèrent  aux"  os 
préexistants  dès  leur  origine;  aussi  ne  peut-on  pas 
tracer  de  limites  nettes  entre  la  myosite  ossifiante 
qui  nous  occupe,  et  les  cas  dans  lesquels  des  exostoses 
multiples  ne  s'accompagnent  d'aucune  formation  os- 
seuse intramusculaire. 

L'ossification  des  masses  néoformées  se  fait  géné- 
ralement par  le  mécanisme  ordinaire  de  l'ossification 
aux  dépens  du  périoste;  on  pourrait  aussi,  d'après 
Ziegler,  observer  parfois  un  stade  intermédiaire  car- 
tilagineux. 

Le  caractère  nosologique  de  cette  affection  est  en- 
core indécis,  on  ne  saurait  y  voir  une  simple  inflam- 
mation chronique;  le  terme  de  diathèse  osseuse 
n'explique  rien  ;  il  paraît  s'agir  d'un  processus  de  pro- 
lifération qui  ne  peut  être  comparé  qu'à  la  formation 
des  tumeurs  proprement  dites. 

II.  —  Lésions  atrophiques. 

I.  —  Atrophie  simple.  —  Les  muscles  atrophiés  dimi- 
nuent de  volume  ;  leur  consistance  devient  mollasse, 
parfois  presque  gélatineuse.  Leur  coloration  est  quel- 
quefois brune,  le  plus  souvent  pâle  et  presque  inco- 
lore. A  l'examen  histologique,  la  lésion  se  caractérise 
essentiellement  parla  diminution  considérable  du  dia- 
mètre des  fibres  musculaires.  Ce  caractère  est  toute- 
fois plus  difficile  à  apprécier  qu'on  ne  pourrait  le 
croire  au  premier  abord.  A  l'état  normal,  il  existe  en- 
tre les  divers  faisceaux  d'un  même  muscle  des  dif- 
férences très  accusées,  allant  en  moyenne  de  un  à 
6  centièmes  de  millimètre  de  diamètre  ;  chez  les  vieil- 
lards les  différences  sont  plus  marquées  encore.  Cor- 
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nil  et  Ranvier  pensent  qu'on  peut  admettre  l'existence 
d'une  atrophie  musculaire  chez  Tadulte,  quand  aucun 
faisceau  ne  dépasse  4  centièmes  de  millimètre;  ils 
estiment  qu'elle  est  considérable,  quand  ils  ont  en 
moyenne  un  diamètre  d'un  centième  de  millimètre. 

L'atrophie  porte  d'abord  sur  la  substance  contractile^ 
qui  se  détache  du  sarcolemme  ;  les  noyaux  et  le  pro- 
toplasnm  résistent  davantage  et  la  fibre  présente  à 
leur  niveau  des  gonflements  plus  ou  moins  accusés.  La 
striation  persiste  fort  longtemps,  elle  se  retrouve  en- 
core sur  des  faisceaux  qui  n'ont  plus  que  3  millièmes 
de  millimètre  de  diamètre.  Dans  quelques  cas  la  subs- 
tance contractile  est  transformée  en  une  substance 
granuleuse,  contenant  des 
noyaux  disséminés  dans  son 
intérieur,  et  rappelant  l'aspect 
des  plaques  à  noyaux  multi- 
ples. Au  degré  le  plus  élevé, 
le  sarcolemme  rétracté  et 
épaissi  n'est  plus  qu'une  gaine 
vide,  qu'il  est  parfois  difficile 
de  distinguer  du  tissu  conjonc- 
tif  ambiant.  i^ig  53  _  Atiophie  muscu- 

II  n'y  a  pas  de  caractère  ana-         laire  (myocarde), 
tomique  précis  qui   permette      ^  ^^^^^^ .  ^^^^^    ^^^^ 
de    distinguer    les   amyotro-   phiée,  a;  n,  noyau;  p,  gra- 
phies    suivant    leur     origine;    nulatioas  pigmentaires  accu- 

Cependant,     d'après     Schulze,     «ulées  au  voisinage  du  noyau. 
^  l  .f  j         ,  .  —    A    droite:    fibre   nor- 

on  rencontrerait  dans  les  atro-  ^^i^  „  (j.^p^^g  Rindneisch). 
phies   primitives    et  myopa- 

thiques,  à  côté  des  fibres  atrophiées,  des  fibres  hy- 
pertrophiées; celles-ci  feraient  au  contraire  défaut 
dans  les  formes  névropathiques. 

La  matière  colorante  des  muscles  se  résorbe  parallè- 
lement à  l'atrophie  ;  dans  d'autres  cas  elle  se  trans- 
forme et  se  précipite  sous  la  forme  de  granulations 
jaunes  ou  brunes,  le  long  des  traînées  protoplasmi- 
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ques.  Ce  mode  d'atrophie  s'observe  surtout  dans  l«s 
cas  de  nécrobiose  par  infarctus.  Il  est  plus  fréquent 
dans  le  myocarde,  qui  possède  déjà  à  Tétat  normal 
des  granulations  pigmentaires,  réparties  dans  le  fu- 
seau protoplasmique  du  centre  des  cellules.  On  décrit 
d'ordinaire  cette  lésion  sous  le  nom  d'atrophie  brune 
ou  sous  celui  plus  impropre  de  ^éf^énéresoence 
piCPBentaire  (fig.  58). 

II.  —  Atrophie  pseudo-hypertrophique.  —  Malgré  une 
atrophie  réelle  de  ses  faisceaux,  un  muscle  peut  pa- 
raître hypertrophié,  par  le  fait  du  développement  com- 
pensateur d'un  tissu  interstitiel.  Exceptionnellement 
c'est  l'épaississement  considérable  du  tissu  conjonc- 
tif  devenu  scléreux  ou  la  dilatation  des  espaces  lym- 
phatiques qui  est  en  cause,  comme  il  arrive  dans  la 
macrog^lossie  congénitale.  Le  plus  souvent  c'est  la 
production  exagérée  de  graisse  dans  les  espaces  inter- 
fasciculaires  qui  intervient,  sans  qu'on  puisse  toujours 
dire  si  la  graisse  ne  s'est  développée  que  pour  rem- 
placer les  faisceaux  atrophiés,  ou  si  son  exubérance 
initiale  a  été  la  cause  de  l'atrophie  des  faisceaux  ainsi 
comprimés. 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Du- 
chenne,  la  dystrophie  musculaire  prog^ressive 
congénitale  de  Erb  s'accompagnent  de  lésions  de 
cette  nature  ;  on  n'y  rencontre  d'ailleurs  aucune  for- 
mation graisseuse  dans  les  fibres  elles-mêmes,  à  l'in- 
térieur du  sarcolemme. 

III.  —  Dégénérescences. 

I.  —  Surcharges.  —  La  calcification  s'observe  au- 
tour des  foyers  inflammatoires,  elle  succède  quelque- 
fois aux  atrophies  extrêmes.  Il  ne  faut  pas  la  confon- 
dre avec  les  lésions  ossifiantes. 

La  surcharge  amylolde  est  fort  rare,  le  dépôt 
amyloïde  se  fait  alors  sur  le  sarcolemme  ;  on  l'a  sur- 
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tout  observée  dans  les  muscles  de  la  langue  et  du 
larvnx. 

II.  —  Tuméfaction  trouble  ou  granuleuse.  —  Les 
muscles  sont  tuméfiés  et  durs  ;  les  faisceaux,  plus  opa- 
ques qu'à  l'état  normal,  contiennent  de  nombreuses 
granulations  très  fines,  qui  cachent  en  partie  ou  même 
effacent  complètement  la  striation  transversale.  Ces 
granulations  sont  nombreuses  et  tassées,  elles  siègent 
au  sein  de  la  substance  protoplasmique  dans  laquelle 
•sont  plongées  les  fibrilles  contractiles.  De  nature  pro- 
téique,  elles  disparaissent  par  l'acide  acétique,  et  la 
striation  réapparaît  plus  ou  moins  nette  après  leur 
dissolution. 

La  tuméfaction  trouble  n'est  souvent  que  le  premier 
degré  des  dégénérescences  graisseuse  et  vitreuse  que 
nous  allons  décrire.  Elle  est  nettement  dégénéra- 
tive;  elle  s'accompagne  exceptionnellement  d'une 
prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme,  et  prend 
alors  le  nom  d'inflammatloii  parenchymateifee. 

m.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE.  —  Les  faiscoaux 
sont  opaques,  granuleux  et  friables.  Les  granulations 
diffèrent  des  précédentes  par  leur  volume  un  peu  plus 
considérable,  et  par  les  caractères  ordinaires  de  la 
graisse,  notamment  celui  de  résister  à  l'acide  acétique 
et  d'apparaître  plus  nettement  après  son  action.  La 
dégénérescence  graisseuse  débute  au  voisinage  des 
noyaux  ;  les  granulations  se  disposent  en  séties  longt- 
tiAdinaies  dans  les  intervalles  des  faisceaux  primitifs. 
Comme  les  granulations  protéiques,  elles  masquent 
ou  effacent  la  striation  transversale. 

La  graisse  provient  en  pareil  cas  des  modifications 
dégénératives  locales  ;  un  muscle  en  voie  de  transfor- 
mation graisseuse  de  moyenne  intensité  ne  contient 
pas  plus  de  graisse  à  l'analyse  chimique  qu'à  l'état 
normal. 

Il  importe  de  ne  pas  oublier  d'ailleurs  que  les  mus- 
cles normaux  présentent  dans  quelques-uns  de  leurs 
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faisceaux  des  granulations  graisseuses,  rares  et  très 
fines  chez  Tadulte  mais  plus  abondantes  dans  la  vieil- 
lesse. 

IV.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  VITREUSE.  —  Elle  porte  princi- 
palement son  action  sur  la  substance  contractile  elle- 
même  ;  elle  rentre  dans  les  nécroses  de  coagulation, 
mais  elle  emprunte  au  tissu  qu'elle  frappe  des  carac- 
tères spéciaux  qui  lui  constituent  une  véritable  in- 
dividualité. Zenker,  qui  Ta  décrite  le  premier,  lui  a 
donné  le  nom  de  dégénérescence  cireuse  ;  le  terme  de 
dégénérescence  vitreuse  est  synonyme  et  préféré  par 
les  auteurs  français;  plus  rarement  on  la  trouve  dési- 
gnée sous  le  nom  de  dégénérescence  hyaline,  ou 
même  de  dégénérescence  colloïde. 

Elle  a  été  surtout  étudiée  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde,  dans  les  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  et 
dans  le  grand  droit  de  l'abdomen  ;  mais  on  la  ren- 
contre dans  les  circonstances  les  plus  diverses. 

GsTractères  macroscopiques.  —  Elle  est  ordinai- 
rement tocalisée  à  certaines  régions  d'un  muscle,  et  à 
certains  de  ses  faisceaux.  Quand  les  faisceaux  atteints 
sont  rares,  il  n'y  a  pas  d'altération  macroscopique  ; 
mais  quand  les  fibres  dégénérées  sont  nombreuses, 
les  muscles  présentent  à  l'œil  nu  une  coloration  d'un 
rouge  grisâtre,  semblable  à  celle  de  la  chair  de  pois- 
son ;  iJs  sont  fragiles,  secs,  mats,  plus  fermes  que  les 
parties  ambiantes. 

La  dégénérescence  de  Zenker  rend  les  muscles 
très  friables  et  les  expose  aux  ruptures  spontanées. 
Celles-ci  se  produisent  par  la  simple  contraction  des 
muscles  altérés,  sans  aucun  traumatisme;  on  les  a 
surtout  observées  dans  le  grand  droit  de  l'abdomen  au 
cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Elles  s'accompagnent 
toujours  d'une  hëmorrhagie  interstitielle  plus  ou 
moins  considérable.  Celle-ci,  comme  d'ailleurs  toutes 
les  hémorrhagies  intra  musculaires,  se  résorbe  vite 
et  facilement;  la  rapidité  de  cette  résorption  est  sans 
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doule  en  grande  partie  le  fait  des  mouvements  mus- 
culaires eux-mêmes. 

Caractères  histologiques.  —  Les  fibres  dégéné- 
rées sont  gonflées,  transparentes,  mais  elles  ont  perdu 
leur  striation.  La  lésion  épargne  le  protoplasma  et  les 
noyaux  ;  elle  porte  son  ac- 
tion sur  la  substance  contrac- 
tile elle-même.  Celle-ci  est 
transformée  en  une  masse 
brillante,  homogène,  trans- 
parente comme  du  verre, 
d'abord  cylindrique  et  con- 
tinue, plus  tard   dissociée  .    ^„       r.    .  . 

^  -  .  .  Fiff.  59.  —  Degéaeresceace 

et   comme   fragmentée    en  °  ij^^^^^  ^J  „„s,.,^, 

boules  hyalines  (fig.  59). 

Celles-ci  sont  séparées  par         N,  fibi«e    normale.    —  D,   Gbre 

des  cassures  multiples,  tant     dégénérée:    5     sarcolemme  ;    n, 

.  I  •.  noyaux  des  cellules  musculaires; 

transversales  que  longitu-    „^  blocs  vitreux, 
dinales,  dont  la  disposition 

rappelle  la  mosaïque  des  pierres  d'un  mur.  Cette  frag- 
mentation résulte  des  jtressions  exercées  sur  les  fibres 
malades  par  les  fibres  musculaires  restées  saines  et 
contractiles.  Le  sarcolemme  se  rétracte  au  niveau 
des  lignes  de  cassures,  et  la  fibre  prend  un  aspect 
monili forme, 

La  substance  ainsi  dégénérée  se  colore  encore  par 
le  picrocarmin,  mais  elle  prend  une  couleur  saumon, 
plus  claire  qu'à  l'état  normal;  l'acide  acétique  la 
gonfle  légèrement,  assez  toutefois  pour  en  faire  dis- 
paraître les  fentes  et  lui  rendre  son  aspect  homogène. 

IV.  —  Lésions  microbiennes. 

La  plupart  des  maladies  infectieuses  et  notamment 
la  fièvre  typhoïde,  déterminent  des  lésions  dëgèné- 
ratives  des  fibres  musculaires,  dont  la  dégénéres- 
cence vitreuse  de  la  substance  contractile  est  le  type 
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le  plus  fréquent.  Mais  il  ne  s'agit  pas  là  à  proprement 
parler  de  lésions  microbiennes.  Celles-ci  sont  beau- 
coup plus  rares  ;  le  charbon  symptomatique  des  ani- 
maux en  est  un  exemple,  mais  la  gangrène  gazeuse 
nous  paraît  être  la  seule  fermentation  actuellement 
connue  en  pathologie  humaine  qui  porte  son  action 
sur  le  tissu  musculaire  lui-même. 

Par  contre  les  fermentations  du  tissu  interstitiel  s'ob- 
servent assez  souvent  ;  on  connaît  des  cas  de  gommes 
syphilitiques  ou  de  tubercules  interstitiels  des  mus- 
cles; les  suppurations  y  sont  plus  fréquentes  encore. 
Dans  d'autres  cas  on  observe  dans  les  espaces  inters- 
titiels des  infiltrations  embryonnaires  inflammatoires 
du  type  conjonctif,  ou  du  type  lymphatique;  cette 
dernière  se  rencontre  quelquefois  dans  la  fièvre 
typhoïde,  d'après  Rindfleisch. 


TROISIÈME   SECTION 

SYSTÈME  NERVEUX. 


CHAPITRE  PREMIER 
Méninges  encèphaio-médnllaires. 

I.  —  Pachyméningite  externe.  —  On  désigne  sous 
ce  nom  les  lésions  de  la  dure-mère  proprement  dite  ; 
celle-ci  se  comporte  comme  un  périoste  et  ses  lé- 
sions sont  habituellement  parallèles  à  celles  des  os 
crâniens. 

Irritation  chronique  simple.  —  Elle  est  fré- 
quente dans  la  vieillesse  ;  elle  donne  naissance  à  des 
épaississements  localisés,  à  des  adhérences  aux  parois 
osseuses,  qui  présentent  une  grande  tendance  à  la 
mlcificaiion  et  même,  dit-on,  à  Tossification. 

Pachyméningite  externe  syphilitique.  —  Elle 
s'accuse  par  des.  bourgeons  de  tissu  syphilomateux 
qui  pénètrent  tout  à  la  fois  la  dure-mère  et  les  os  sous- 
jacents.  Dans  les  cas  intenseâ  la  lésion  occupe  toute 
la  paroi,  de  nombreuses  galeries  de  communication 
relient  le  périoste  épicrànien  à  la  dure-mère. 

Pachyméningite  externe  tuberculeuse.  —  Elle 
accompagne  le  mal  de  Pott  des  corps  vertébraux.  Le 
pus  décolle  la  dure-mère  sur  une  longueur  de  quel- 
ques centimètres  ;  ce  décollement  ne  dépasse  pas  d'or- 
dinaire rétendue  de  la  lésion  osseuse.  La  poche  ainsi 
formée  communique  habituellement  avec  les  abcès 
ossifluents  externes.  Elle  repousse  la  dure-mère  et 

Bard.  19 
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comprime  la  moelle  à  la  façon  d'une  tumeur.  La  sur- 
face interne  de  la  méninge  est  entamée,  couverte  de 
bourgeons  caséeux;  Cornil  a  montré  que  l'infiltration 
tuberculeuse  s'étend  dans  l'épaisseur  de  la  membrane, 
elle  peut  exceptionnellement  atteindre  la  surface  ex- 
terne sur  laquelle  Vulpian  a  constaté  dans  un  cas  des 
néo-membranes  vascùlaires  d'un  gris  rosé. 

Les  lésions  inflammatoires  des  méninges  sont  très 
circonscrites,  mais  elles  déterminent  secondairement, 
par  compression,  des  lésions  profondes  de  la  moelle 
et  des  racines  rachidiennes.  Les  riicines  sont  atteintes 
de  dégénérescence  granulo-graisseuse  ;  la  moelle  est 
infiltrée  de  nombreux  corps  granuleux;  elle  peut  être 
ramollie  et  diffluente,  ou  bien  atrophiée  et  scléreuse. 
Michaud  et  Charcot  ont  montré  qu'elle  pouvait,  en 
pareil  cas,  être  réduite  au  cinquième  de  son  volume 
normal^  et  que,  malgré  une  lésion  aussi  profonde, 
le  rétablissement  des  fonctions  pouvait  se  produire,  la 
moelle  contenant  encore  quelques  tubes  nerveux  et 
quelques  cellules  grises  de  structure  normale  qui 
suffisent  à  assurer  les  transmissions  nerveuses.  Ces 
auteurs  admettent  que  les  tubes  nerveux  ont  pu  se 
régénérer;  d'autres  pensent  au  contraire  que  les  fibres 
n'avaient  pas  été  détruites,  mais  simplement  compri- 
mées par  les  produits  inflammatoires,  par  les  corps 
granuleux  dont  la  résorption  suffît  à  expliquer  la 
guérison. 

Dans  le  mal  de  Pott,  la  myélite  succède  habituel- 
lement à  la  pachy méningite,  celle-ci  ne  serait  pas 
toutefois  l'intermédiaire  obligé  entre  la  lésion  osseuse 
et  la  lésion  médullaire  ;  il  résulte  d'une  observation 
de  Grasset,  que  la  myélite  peut  être  consécutive  à  une 
Jiévrite,  développée  dans  les  racines  comprimées  au 
niveau  des  trous  de  conjugaison,  sans  que  la  masse 
caséeuse  ait  pénétré  dans  le  canal  vertébral  et  inté- 
ressé la  dure-mère. 

II.  —  Pachyméningite  interne.  —  Elle  donne  habituel- 
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lement  naissance  aux  épanchements  hémorrhagiques 
connus  sous  le  nom  d'hématomes  die  la  dure-mère. 

Elle  répond  alors  à  la  description  que  nous  avons  déjà 
donnée  ailleurs  de  rinflammation  hémorrhagique  des 
séreuses  et  donne  lieu  aux  mêmes  difficultés  d'inter- 
prétation. 

Le  «caillot  inflammatoire  qui  occupe  la  cavité  sé- 
reuse se  détache  facilement  du  feuillet  viscéral  de 
Farachnoïde,  mais  il  adhère  à  la  dure-mère.  D'ordi- 
naire cependant  il  cède  en  bloc  à  une  traction  suf- 
fisante; après  son  ablation ,  la  face  interne  de  la  dure- 
mère  est  lisse  et  parait  normale. 

m.     —    PACHYMÉNUfGITB    HYPERTROPHJQUE.     —    Cette 

forme  très  rare  ne  s'observe  guère  qu'à  la  régimi  cervi- 
cale de  la  moelle,  où  elle  a  été  bien  décrite  par  Gharcot 
et  Jofîroy.  Les  méninges  hypertrophiées  constituent 
une  masse  fusiforme  de  tissu  conjonctif  dense  et  lamel- 
laire ;  celle-ci  adhère  aux  ligaments  vertébraux,  peut 
atteindre  plusieurs  millimètres  d'épaisseur  et  com- 
prime puissamment  la  moelle  sous-jacente.  La  lésion 
débute  par  la  dure-mère,  elle  se  propage  ensuite  à  la 
pie-mére  ;  la  ligne  de  démarcation,  d'abord  visible, 
s'efface  peu  à  peu  entre  les  deux  méninges.  Les  racines 
sont  profondément  altérées  par  compression.  La 
moelle  devient  adhérente  aux  méninges  ;  la  compres- 
sion l'aplatit  ou  la  déforme  ;  ses  couches  superficielles 
peuvent  être  envahies  à  leur  tour  par  la  scléroSiC. 

IV.  —  Plaques  d'arachnitis.  —  L'arachnoïde  viscérale 
présente  assez  fréquemment,  surtout  sous  l'influence 
delà  vieillesse,  des  épaississements fibreux,  semblables 
aux  plaques  laiteuses  du  péricarde.  Ils  sont  souvent 
surchargés  de  sels  calcaires,  mais  rien  ne  prouve  qu'ils 
puissent  présenter  une  ossification  vraie.  On  les  ren- 
contre surtout  à  la  partie  inférieure  et  postérieure  de 
la  moelle,  au  niveau  de  la  queue  de  cheval  ;  ils  ne 
déterminent  le  plus  souvent  aucun  symptôme  pendant 
la  vie. 


328  SYSTÈME  NERVEUX. 

Les  autres  lésions  de  Tarachnoïde  sont  peu  distinctes 
de  celles  des  autres  méninges  ;  celles  du  feuillet  vis- 
céral se  confondent  avec  celles  de  la  pie-mère  ;  celles 
du  feuillet  pariétal  avec  la  pachyméningite  interne. 

V.  —  Leptoméningite  inflammatoire  simple.  —  On 
donne  le  nom  de  leptoméningites  à  toutes  les  inflam- 
mations de  la  pie-mère.  L'épithète  de  forme  inflam- 
matoire simple  s'applique  à  toutes  celles  qui  ne  sont 
ni  suppuratives  ni  tuberculeuses. 

Forme  aiguë.  —  On  l'observe  surtout  dans  le  rhu- 
matUme  cérébral  ou  dans  Vinsolation.  Elle  s'accuse  par 
une  congestion  vasculaire  assez  intense,  à  laquelle 
s'ajoute  un  exsndat  séro-flbrinenx  plus  ou  moins 
abondant,  répandu  dans  les  esjsaces  sous-arachnoxdiens  ; 
on  aperçoit  ce  dernier  par  transparence  à  travers  la 
pie-mère,  surtout  au  niveau  des  sillons  où  il  est  plus 
abondant.  Cet  exsudât  contient  quelques  éléments 
cellulaires  et  quelques  globules  blancs;  ceux-ci  sont 
parfois  assez  nombreux  pour  lui  donner  un  aspect 
louche.  Il  se  produit  souvent  en  même  temps  dans  la 
cavité  arachnoïdienne  elle-même  un  léger  épanchement 
purement  séreux.  Les  plexus  choroïdes  participent 
parfois  à  la  congestion  ;  les  ventricules  contiennent 
alors  une  sérosité  plus  abondante  qu'à  l'état  normal. 

Quand  la  congestion  est  très  accusée,  des  ruptures 
capillaires  peuvent  se  produire;  on  observe  alors 
soit  de  petits  loyers  hémorrhagiques  punctiformes, 
soit  de  petites  hémorrhagies  étalées  en  nappe  mince 
au-dessous  de  l'arachnoïde.  Il  est  souvent  fort  difficile 
de  distinguer  à  l'autopsie  les  méningites  inflamma- 
toires  simples  des  méningites. suppurées  ou  tubercu- 
leuses. 

Forme  chronique.  —  Elle  est  souvent  le  fait  de 
Valcoolisme,  La  pie-mère  est  épaissie ,  elle  présente  un 
aspect  louche,  nacré;  Varachnoïde  également  épaissie 
lui  est  intimement  soudée  ;  la  plaque  formée  par  leur 
réunion  se  détache  facilement  d'une  seule  pièce.. Cette 
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variété  de  méningite  chronique  se  présente  d'ordi- 
naire sous  la  forme  de  plaques  plus  ou  moins  cir- 
conscrites et  occupe  surtout  la  convexité  des  hémis- 
phères; elle  peut  succéder  aux  méningites  aiguës, 
mais  elle  en  est  habituellement  indépendante  et  ap- 
paraît d'emblée,  ou  sous  la  forme  subaiguê. 

Sur  les  méninges  médullaires  l'inflammation 
chronique  détermine  la  soudure  des  méninges  à  la 
moelle  sous-jacente,  la  soudure  des  sillons  antérieur 
et  postérieur,  et  l'épaississement  fibreux  des  tractus 
cloisonnants  de  cet  organe. 

VI.  —  Leptoméningite  suppurée.  —  C'est  la  forme 
qu'on  observe  dans  les  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale épldémlque.  L'épanchement  sous-arachnoï- 
dien  est  plus  abondant;  il  est  séro-purulent,  fluide 
ou  épais  suivant  les  cas.  Il  s'accumule  surtout  autour 
des  vaisseaux  et  dans  les  sillons  qui  séparent  les  cir- 
convolutions. La  quantité  de  pus  est  parfois  telle  que 
celui-ci  forme  une  couche  continue,  opaque  et  jaunâtre, 
sur  toute  l'étendue  de  l'axe  cérébro-spinal. 

Les  lésions  encéphaliques  restent  habituellement 
plus  intenses  que  celles  de  la  moelle  ;  elles  occupent 
aussi  bien  la  convexité  que  la  base  des  hémisphères. 
La  substance  grise  sous-jacente  est  congestionnée  et 
piquetée  de  rouge  ;  les  vaisseaux  qui  la  pénètrent  per- 
pendiculairement sont  dilatés,  souvent  entourés  d'une 
couche  purulente  microscopique. 

VII.  —  Leptoméningite  tuberculeuse.  —  Elle  occupe 
surtout  la  base  du  cerveau;  elle  débute  et  reste  pré- 
dominante au  niveau  des  scismres  de  Sylvius;  de  là 
elle  se  répand  autour  de  l'hexagone  de  Villis,  descend 
le  long  de  l'artère  basilaire,  pour  atteindre  les  pédon- 
cules, la  protubérance,  le  bulbe,  et  d'après  Liouville, 
fréquemment  aussi  la  moelle  elle-même.  Elle  peut  se 
propager  le  long  du  nerf  optique  et  s'accompagne  fré- 
quemment de  granulations  de  la  choroïde, 

La  lésion  consiste  dans  un  exsudât  fibrino-purulent 
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aona-araclinoldlen,  qui  se  dispose  en  tnUnées  le 
long  des  vaisseaux  et  qui  contient  dans  son  intérieur 
des  granulations  tuberculeuse»;  celles-ci  sont  quel- 
quefois caséeuses  et  typiques,  plus  rarement  inllltrées 
en  plaques  jaunâtres,  le  plus  souvent  petites,  grises 
et  difficiles  à  reconn^tre.  Il  arrive  souvent  que  ces 
granulations  sont  difficiles  à  constater;  dans  les  cas 
douteux  on  cherchera  a.  les  apercevoir  par  transpa- 
rence, en  agitant  dans  l'eau  un  lambeau  de  pie-mère, 
prélevé  de  préférence  sur  les  faces  de  la  scissure  de 
Sylvius  ;  on  ne  devra  conclure  à  leur  absence  qu'après 
les  avoir  recherchées  à  un  faible  grossissement  sur  la 
pie-mère  étalée  sur  une  lame  de  verre.  Il  est  tout  à 


r)g.  eo.  -  TubereuLe  pérlutérisl  dsnili  nénlagile  lubercoleuse. 
(d^nprès  Corail  el  Rïmier], 

fait  exceptionnel  de  trouver  un  exsudât  ou  des  fausses 
membranes  sus-arachnoldiennes. 

En  dehors  des  granulations  et  de  l'exsudat,  la  pie- 
mère  épaissie  est  adhérente  à  la  substance  nerveuse. 

Il  est  très  rare  de  retrouver  des  granulations  tuber- 
culeuses dans  la  substance  grise  elle-même,  à  la  sur- 
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face  des  hémisphères.  D'après  Raymond,  le  fait  serait 
un  peii  plus  fréquent  dans  la  moelle  au  voisinage  du 
canal  central. 

Les  granulations  tuberculeuses  des  méninges  ne 
contiennent  que  très  rarement  des  cellules  géantes; 
elles  présentent  une  prédilection  remarquable  pour 
les  gaines  Ijrmphatiques  des  petits  vaisseaux,  sur- 
tout au  niveau  de  leurs  bifurcations  (flg.  60).  Le  vais* 
seau  qui  les  supporte  est  souvent  oblitéré  par  un  petit 
caillot  au  point  correspondant;  quelquefois  Vendarière 
est  elle-même  le  siège  de  granulations  tuberculeuses 
caractérisées.  De  là  la  possibilité  de  lésions  corres- 
pondantes de  la  surface  cérébrale,  foyers  de  ramollù- 
sèment  nécrobtotique  ou  d'encéphalite  superficielle, 

La  méningite  tuberculeuse  s'accompagne  presque 
toujours  d'une  hypersécrétion  assez  considérable  de 
liquide  céphalo-rachidien  ;  cette  lésion,  plus  facile  & 
constater,  avait  été  seule  reconnue  par  les  anciens 
auteurs  et  la  maladie  a  été  longtemps  décrite  comme 
une  hydrocéphalie  algue. 

Vépendyme  présente  souvent  dans  toute  son  éten- 
due de  la  congestion  avec  une  coloration  rosée,  et 
quelquefois  aussi,  des  granulations  comparables  à 
celles  des  méninges.  Nous  avons  observé  un  cas  dans 
lequel  Thydrocéphalie  aiguë  et  les  granulations  de 
Tépendyme  constituaient  les  seules  lésions  observées. 

VIII.  —  MÉNiNGO-ENCÉPH ALITE  DIFFUSE.  —  Elle  forme 
la  lésion  essentielle  de  là  paralysie  générale  des 
aliénés. 

La  pie-mère  est  le  siège  principal  de  Tinflamma- 
tion  chronique  ;  celle-ci  détermine  tout  à  la  fois  Té- 
paississement  de  cette  membrane  et  des  altérations 
profondes  des  vaisseaux  qui  en  émanent,  sous  la 
forme  d'endartérites  et  de  périartérites  concomitantes. 

Les  vaisseaux  adhèrent  à  la  substance  cérébrale, 
dans  laquelle  ils  pénètrent  ;  en  détachant  les  méninges 
on  arrache  avec  elles  des  fragments  de  substance 


332  SYSTÈME  NERVEUX. 

nervease.  Les  parois  des  vaisseaux  intéressés  subissent 
parfois,  d'après  Magnan,  une  sorte  de  dégénérescence 
colloïde.  Les  gaines  périvascuiaires  contiennent  des 
grains  pigmentaires  d'origine  sanguine  qui  trahissent 
les  eongestions  répétées  dont  elles  sont  le  siège. 

La  couche  corticale  des  circonvolutions  s'altère 
secondairement;  la  névroglie  s'épaissit  et  prolifère 
en  même  temps  que  les  cellules  nerveuses  dégénèrent 
et  subissent  une  atrophie  granuleuse  ou  pigmentaire. 
Ces  altérations  se  limitent  d'ailleurs  à  la  substance 
grise  ;  celle-ci  peut  être  facilement  détachée  par  le 
raclage  et  laisse  alors  apercevoir  la  substance  blanche 
intacte  au-dessous  d'elle. 

Les  lésions  peuvent  se  montrer  sur  toute  l'étendue 
de  Taxe  cérébro-spinal,  mais  elles  sont  habituellement 
beaucoup  plus  marquées  sur  Yencéphale  que  sur  la 
moelle.  Elle  peuvent  aussi  s'étendre  à  toute  la  surface 
de  l'épendyme. 


CHAPITRE  II 
Encéphale. 

I.   —  CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 

lo  Lésions  élémentaires. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  lésions  de  Ten- 
céphale  se  présentent  habituellement  sous  la  forme 
de  plaques  ou  de  noyaux  ;  leur  aspect  macroscopique 
diffère  suivant  qu'il  s'agit  de  processus  aigm  et  à  déve- 
loppement rapide,  ou  de  processus  chroniques:  les  pre- 
miers déterminent  des  ramollissements,  les  seconds 
des  atrophies  ou  des  scléroses. 

La  lésion  mérite  le  nom  de  ramollissement  tant 
que  les  produits  de  désintégration  des  éléments  ner- 
veux persistent  au  sein  des  foyers  de  dégénérescence, 
ceux-ci  sont  alors  mous,  blanchâtres  et  opaques. 

A  mesure  que  ces  produits  se  dissolvent  ou  se  ré- 
sorbent, la  lésion  devient  grise  et  transparente.  La 
dégénérescence  grise  se  présente  sous  deux  for- 
mes :  quand  les  fibrilles  néoformées  sont  rares  et 
rimbibition  œdémateuse  prédominante,  le  foyer  est 
mou;  après  la  section  il  laisse  écouler  le  liquide  qu'il 
contient  et  prend  un  aspect  déprimé,  la  dégéné- 
rescence grise  est  alors  molle  et  gélatineuse.  Au  con- 
traire, quand  les  fibrilles  sont  denses  et  abondantes, 
la  dégénérescence  grise  devient  dure  et  résistante^  c'est 
la  sclérose  proprement  dite. 

A  la  longue  le  nodule  scléreux  s'affaisse  et  se  dé- 
prime, il  arrive  à  Tétat  de  cicatrice;  ce  processus 
exige  des  mois  et  des  années.  Dans  d'autres  cas,  alors 

19. 


334  SYSTÈME  NERVEUX. 

surtout  qu'il  s'agit  de  lésions  centrales,  la  résorption 
des  produits  dégénérés  aboutit  à  la  formation  d'une 
perte  de  substance  qui  se  remplit  de  sérosité  et  prend 
une  forme  kystique.  Quand  les  kystes  sont  petits  et 
assez  nombreux,  on  donne  à  la  lésion  le  nom  d'état 
criblé  du  cerveau. 

Caractères  histologiques.  —  L'aspect  histologique 
des  lésions  varie  suivant  que  l'on  considère  les  cel- 
lules ganglionnaires  de  la  substance  grise  ou  les  fibres 
nerveuses  de  la  substance  blanche. 

Lésions  des  ceUnles  gang^lionnaires.  —  Ces 
lésions  varient  suivant  les  cas. 

L'atrophie  simple  consiste  dans  la  diminution  de 
masse  de  la  cellule  sans  modification  de  structure  ; 
les  prolongements  se  rétractent,  la  cellule  se  ratatine 
et  peut  finir  par  disparaître  complètement. 

L'atrophie  pigmentaire ,  la  déstoérescence 
graissense,  la  calcifloation  sont  des  termes  qui  se 
définissent  d'eux-mêmes.  D'après  Virchow  cette  der- 
nière s'observerait  surtout  après  les  traumatismes 
ou  les  commotions. 

Dans  quelques  cas,  les  cellules  prennent  un  aspect 
brillant,  homogène,  cireux,  auquel  on  donne  le  nom 
de  transformation  sclérense. 

Dans  les  processus  à  marche  très  aiguë,  les  cellules 
se  tuméfient  ;  elles  deviennent  pâles  et  vitreuses  ;  les 
prolongements  se  gonflent  et  deviennent  hyalins.  Les 
noyaux  participent  à  la  lésion;  des  vacuoles  appa- 
raissent dans  le  corps  cellulaire,  et  le  processus 
peut  aboutir  à  la  liquéfaction  ou  à  l'éclatement  de  la 
cellule. 

Lésions  des  fibres  nerveuses.  —  Les  fibres  pré- 
sent entdes  altérations  tout  à  fait  semblables  à  celles 
que  nous  décrirons  plus  loin  dans  les  nerfs  périphé- 
riques. La  gaine  de  myéline  est  la  première  atteinte, 
elle  se  fragmente  en  boules  et  en  gouttelettes,  dont 
la  répartition  inégale  donne  aux  fibres  un  aspect  va- 
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riqaeux.  Plus  tard  le  cylindre  d*aze,  mis  à  nu,  s'al- 
tère à  son  tour,  il  se  tuméfie  et  devient  lui-même 
variqueux;  il  finit  par  s'émietter  et  par  disparaître. 

Dans  Tétat  actuel  de  nos  connaissances,  rien  ne 
permet  d'affirmer  que  les  éléments  nerveux  du  cer- 
veau ou  de  la  moelle  puissent  être,  chez  Thomme, 
après  leur  destruction  pathologique  le  siège  d'un  pro- 
cessas de  régénération  semblable  à  celui  qu'on 
observe  dans  les  nerfs  périphériques.  Toutefois  on 
sait  que  les  fonctions  peuvent  se  rétablir  plus  ou 
moins  complètement  par  des  suppléances  de  voisinage. 

I#ésions  de  la  névroglie.  —  Sauf  dans  les  cas  de 
lésions  profondes  et  destructives,  dans  lesquelles  tous 
les  tissus  sont  réduits  à  Tétat  de  détritus,  la  névro- 
glie résiste  longtemps.  Le  plus  souvent  elle  donne 
naissance,  par  prolifération  vicariante,  à  un  réseau 
fibnllaire  plus  ou  moins  abondant  qui  prend  la  place 
des  éléments  nerveux  détruits.  La  tunique  adventice 
des  parois  vasculaires,  les  septa  cloisonnants  d'ori- 
gine conjonctive  prennent  une  certaine  part  à  ce  pro- 
cessus d'infiammation  interstitielle  et  de  sclérose. 

Pendant  toute  la  durée  des  premiers  stades  de  la 
destruction  des  éléments  nerveux,  les  foyers  dégéné- 
ratifs  contiennent  un  plus  ou  moins  grand  nombre  des 
corpuscules  spéciaux.  Les  plus  fréquents,  connus 
sous  le  nom  de  corpuscules  de  Gluge,  sont  formés 
par  des  cellules  granuleuses,  arrondies,  très  volumi- 
neuses, que  l'on  considère  comme  des  cellules  migra- 
tiices  chargées  de  fragments  graisseux  ou  myéliniques 
absorbés  par  elles.  Ces  corpuscules  trahissent  l'exis- 
tence d'un  foyer  dégénératif,  mais  peuvent  se  rencon- 
trer encore  assez  loin  de  lui. 

D'après  Jastrowitz,  cité  par  Ziegler,  les  corpuscules 
granuleux  existeraient  normalement  dans  le  cerveau 
des  fœtus  et  des  nouveau-nés  ;  il  joueraient  un  rôle 
dans  l'apport  des  matériaux  graisseux  aux  fibres  myé- 
liniques en  voie  de  développement;  leur  présence 
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aurait  été  considérée  à  tort  comme  Findice  d'encé^ 
phalites  congénitales. 

Quand  le  processus  s'est  accompagné  d'épanche- 
ments  hémorrhagiques,  on  rencontre  des  corpuscules 
chargés  de  granulations  pigmentaires.  Ënhn,  dans 
quelques  cas  on  rencontre  des  corpuscules  amy- 
lac^s  beaucoup  plus  nombreux  qu'à  Tétat  normal  ;  ce 
fait  a  conduit  quelques  auteurs  à  penser  que  ces  cor- 
puscules avaient  eux  aussi  une  origine  myélinique. 

2<>  Localisations  topographiques  des  lésions 

cérébrales. 

Dans  le  système  nerveux  central  et  surtout  dans 
Tencéphale,  le  siège  topographique  des  lésions  joue 
un  rôle  souvent  plus  important  que  leur  nature 
même.  Il  importe  de  préciser  avec  rigueur,  dans  les 
autopsies,  la  localisation  et  les  limites  des  foyers  pa- 
thologiques. 

La  forme  des  circonvolutions,  le  trajet  des  faisceaux 
blancs  sont  aujourd'hui  assez  bien  connus  pour  per- 
mettre sur  ce  point  des  déterminations  précises,  mais 
il  est  indispensable  tout  à  la  fois  de  connaître  exacte- 
ment l'anatomie  normale  de  l'encéphale  et  d'utiliser 
des  points  de  repère  précis  et  bien  choisis.  Nous  in- 
diquerons ailleurs  les  méthodes  de  technique  néces- 
saires pour  atteindre  ce  but. 

Sans  discuter  ici  rimportante  question  des  localisa- 
tions cérébrales,  et  des  centres  corticaux  des  hémis- 
phères, nous  devons  indiquer  brièvement  les  principales 
conclusions  qui  se  dégagent  sur  ce  point  des  recherches 
modernes.  Les  détails  sommaires  qui  vont  suivre,  ainsi 
que  la  disposition  des  deux  figures  qui  les  accompagnent, 
sont  empruntés  pour  la  plupart  à  un  excellent  article  de 
Glover  (1). 

(1)  Notes   et  schéma  sur  la  topographie  pathologique  de  Taxe  céré^- 
bro-spiual.  Archives  de  Neurologie,  1888,  II. 
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ZoHES  conncALis.  —  La  surface  des  hémiaphërea  peut 
être  divisée  au  point  de  vue  fonctionael  eu  trois  zoues 
diatinctes,  diBposËes  comme  il  suit  d'avaat  ea  arrière  : 

La  zone  Intellectuelle  est  mttrquée  sur  Is  figure  61 
par  des  hachures  verticale»,  elle  comprendtoute  la  région 
frontale;  toutefois  les  pieds  des  deuxième  et  troisième  eir- 
convotulions  frontales  lui  sont  ci 


b  $citture  de  SjrLtus  R  lillande  BoliDda;  èpe,  scissan  p«rpaii- 
diiulure  siterue  Sy)  sciuure  lalerpari^tile  ;  S,p,  (ciuun  parai  lêle  ; 
F,  F,  Fg  cinontotutioDsrraiittilea;  FA,  cin:oDvolDlioD[FouU1e>Kaii- 
danlï  FA,  cicconTolulion  panetala  tscaadsiite  ;  P(.  Fi,  lobulei  pariétuix 
topérienr  et  inr«ncDF  Pl«  pli  court»  ;  T),  Tg,  Tj,  circouFolullom 
tamporales    0,    O,   0,  cirioDvoIulioai  occipitales. 

CentreB  Cortioaux  payotkomoMura  -.   I,  de  rsphèmie;  11,  de 

iiieml)re!uptr,ear  VI  do  meoibre  lifériaur  ;  Vil,  dugraod  hyp^glosK 
{comoiuQ  avec  le  ficial  luTensur  al  ia  brioche  matrice  du  trijameio)  ; 
Vin   da  1  iiemiuopBie 

La  zone  motMce,  mirquëe  par  des  hachures  transver- 
sales, comprend  les  deux  circonvolutions  rolandlques, 
frontale  et  pariétale  ascendantes,  dans  toute  leur  Étendue  ; 
elle  empiète  sur  les  pieds  des  deuxième  et  ti-oisiéme  eircon- 
volulions  frontales;  elle  comprend  le  lobule  paracenlral 
situé  sur  la  face  iateme  des  hémisphères. 

La  zone  sensltlve,  laissée  en  blanc,  semble  corres- 
pondre aux  circonvolutions  postérieures  et  occipitales;  elle 
est  d'ailleurs  plus  mal  délimitée  que  les  précédentes.  Un 
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certain  nombre  de  faits  montrent  qu^on  peut  avoir  des 
troubles  de  la  sensibilité  avec  des  lésions  corticales  situées 
en  dehors  de  cette  zone.  R.  Tripier  (1)  a  montré  que  les  lé- 
sions de  la  région  fronto-pariétale  déterminent  toujours,  en 
même  temps  que  de  la  paralysie  des  mouvements,  une 
diminution  plus  ou  moins  accusée  de  la  sensibilité. 

La  zone  intellectuelle  et  la  zone  sensitive  constituent  au 
même  titre  la  zone  latente,  ainsi  nommée  par  oppo- 
sition à  la  zone  motrice,  parce  que  ses  lésions  ne  déter- 
minent pas  de  phénomènes  paralytiques. 

Centres  corticaux.  —  Dans  ces  diverses  zones,  on  a  dé- 
crit et  précisé  quelques  centres  corticaux  dont  les  uns, 
psychomoteurs,  sont  les  plus  anciennement  connus  et 
les  mieux  établis,  les  autres,  purement  sensoriels,  sont 
de  découverte  plus  récente  et  plus  controversée. 

Le  premier  centre  cortical  connu,  celui  du  langage, 
siège  sur  le  pied  de  ta  troisième  frontale;  on  a  constaté  de 
bonne,  heure  sa  prédominance  à  gauche,  le  nom  de  Broca 
lui  est  attaché.  Ce  centre  comprend  aussi  le  lobule  de  Cin- 
sula^  mais  il  est  probable  que  les  lésions  de  ce  dernier 
n'agissent  que  par  le  retentissement  qu'elles  exercent  sur 
les  nombreuses  fibres  commissuralcs  qui  relient  ce  lobule 
à  la  troisième  frontale. 

Les  recherches  ultérieures  ont  montré  le  problème 
plus  complexe  qu'on  ne  l'avait  d'abord  pensé.  L'exercice 
de  la  faculté  du  langage  comprend  des  actes  psychiques 
distincts  :  l'expression  se  fait  non  seulement  par  le  lan- 
gage articutéy  mais  encore  par  \ écriture;  les  impressions  du 
langage  arrivent  au  cerveau  par  la  vue  ou  par  Vouïe.  Cha- 
cune de  ces  fonctions  possède  une  certaine  individualité  ; 
les  troubles  qu'elles  présentent  se  ramènent  en  somme 
pour  toutes  à  des  amnésies  verbales;  deux  sont  motrices, 
l'une  amnésie  d'articulation j  l'autre  amnésie  graphique; 
deux  sont  sensorielles,  amnésies  verbales  visuelle  et  audi- 
tive. On  les  désigne  respectivement  sous  les  nomsd'aphé- 
mie,  d'agraphie,  de  cécité  verbale  et  de  surdité 
verbale  ;  le  terme  d'aphasie  conservant  la  signification 
plus  générale  qui  lui  a  été  donnée  par  Broca. 

Ces  quatre  sortes  d'aphasies  peuvent  être,  suivant  les 

(i)  Hevue  de  médecine^  1S80. 
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cas,  réunies  ou  séparées  sur  les  mêmes  sujets  ;  un  centre 
cortical  distinct  paraît  présider  à  chacune  de  ces  fonctions 
différentes.  Toutefois  le  centre  de  l'aphémie  est  seul  parfai- 
tement établi  et  la  localisation  des  trois  autres  est  encore 
discutée .  Quoi  qu'il  en  soit,  on  place  les  deux  centres  mo- 
teurs en  avant,  et  les  deux  centres  sensoriels  en  arrière 
des  circonvolutions  rolandiques. 

Le  centre  de  Taphémie  (I)  occupe  le  tiers  postérieur 
de  la  troisième  frontale;  il  est  bien  connu  et  bien  déter- 
miné; sur  la  figure  61,  la  zone  qui  lui  appartient  est  cir- 
conscrite par  un  trait  spécial  et  marquée  par  des  hachu- 
res entre-croisées  distinctes.  Les  trois  autres  centres,  moins 
bien  délimitables,  sont  simplement  indiqués  par  un  chiffre, 
circonscrit  par  un  trait  circulaire,  qui  occupe  le  centre 
de  la  zone  qu'on  lui  attribue  :  le  centre  de  Pagraphie  (II) 
est  situé  sur  le  pied  de  la  deuxième  frontale;  celui  de  la 
cécité  verbale  (III)  sur  la  partie  postérieure  du  lobule 
pariétal  supérieur  et  sur  le  pli  courbe;  celui  de  la  surdité 
irerbale  (IV)  s'allonge  sur  la  partie  antérieure  de  la  pre- 
mière cii^convoluiion  temporale. 

Le  centre  cortical  des  mouvements  du  membre  supé- 
rienr  (V)  est  situé  sur  la  partie  moyenne  de  la  circonvo- 
lution frontale  ascendante^  en  un  point  qui  répond  en 
avant  au  pied  de  la  deuxième  frontale. 

Le  centre  cortical  des  mouvements  du  membre  snpé* 
rienr  (VI),  est  mieux  précisé,  un  trait  spécial  en  indique 
les  limites  ;  il  comprend  sur  la  face  interne  des  hémisphè- 
res le  lobule  paracentral  qu'on  ne  voit  pas  sur  la  figure, 
et  sur  la  face  externe,  le  tiers  supérieur  de  la  pariétale 
ascendante,  et  la  partie  supéro-postérieure  de  la  frontale 
asceniante. 

Vient  ensuite  le  centre  cortical  du  grand  hsrpo- 
glosse  (VII)  marqué  par  des  hachures  spéciales  et  par  une 
limite  nette;  il  est  situé  au  pied  de  la  circonvolution  fron- 
tale ascendante^  tout  en  empiétant  légèrement  sur  le  pied 
de  la  pariétale  ascendante.  Il  parait-ètre  commun  au  fa- 
cial inférieur  et  à  la  branche  motrice  du  trijumeau,  et 
constituer  ainsi  le  centre  des  mouvements  de  la  face. 

Les  sept  centres  corticaux  que  nous  venons  de  décrire, 
«ans  être  incontestés,  sont  aasez  généralement  admis, 
mais  avec  celui  de  Thémianopsie  (VIII),  on  arrive  aux 
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localisations  dont  on  commence  seulement  à  entrevoir  le 
siège.  On  place  ce  centre  dans  la  partie  antérieure  du 
lobule  pariétal  inféineur,  au  voisinage  mais  un  peu  en 
avant  du  centre  cortical  de  la  cécité  verbale.  La  cécité  ver- 
bale et  rhémianopsie  coïncident  par  suite  fréquemment, 
mais  non  toujours;  le  lobule  pariétal  étant  assez  étendu 
pour  que  leurs  lésions  causales  puissent  exister  sans  se 
superposer  nécessairement. 

On  décrit  encore  trois  autres  centres  corticaux,  qui  ne 
figurent  pas  sur  le  schéma  de  Glover,  parce  qu'ils  sont  très 
incertains  et  très  mal  précisés.  Ce  sont  :  le  centre  cor- 
tical du  ptosis,  qu'on  localise  au  pli  courbe  ;  celui  de  la 
déviation  coigug^uée  de  la  tête  et  des  yeux,  qui 
occuperait  la  partie  du  lobule  pariétal  inférieur  intermé- 
diaire aux  scissures  parallèle  et  sylvienne  ;  enfin  celui  du 
facial  supérieur,  qui  appartiendrait  encore  à  la  région 
du  pli  courbe. 

Faisceaux  pyramidaux.  —  Les  faisceaux  blancs,  qui  met- 
tent l'écorce  en  communication  avec  les  parties  inférieu- 
res de  l'axe  cérébro-spinal,  doivent  franchir  les  noyaux 
gris  de  la  base  du  cerveau  avant  d'atteindre  le  pédoncule 
cérébral.  Ils  se  réunissent  et  se  condensent  à  leur  niveau 
pour  constituer  la  capsule  interne,  zone  de  passage, 
intermédiaire  entre  la  couronne  rayonnante  située  au-des- 
sus et  les  pédoncules  situés  au-dessous. 

Les  lésions  situées  sur  le  trajet  de  ces  faisceaux  blancs 
déterminent  à  peu  près  les  mêmes  phénomènes  que  celles 
qui  portent  sur  les  centres  corticaux  eux-mêmes.  Il  im- 
porte à  l'anatomo-pathologiste  de  connaître  exactement  le 
trajet  et  le  siège  de  ces  divers  faisceaux  dans  toutes  les 
parties  qu'ils  traversent  ;  nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans 
leur  description  qui  ressortit  à  l'anatomie  normale,  et 
nous  nous  contenterons  de  préciser  la  place  qu'occupe  cha- 
cun d'eux  à  son  passage  dans  la  capsule  interne. 

La  figure  62  représente  une  coupe  transversale  du  cer- 
veau, dite  coupe  de  Flechsig^  portant  ici  sur  l'hémisphère 
droit,  et  montrant  la  face  supérieure  du  segment  inférieur 
ainsi  formé;  c'est  dire  que  la  partie  antérieure  est  à  gau- 
che du  lecteur.  La  capsule  interne  est  ainsi  sectionnée 
horizontalement  dans  toute  son  étendue  ;  elle  est  le  siège 
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de  hachures  diverses,  dont  les  alternances  sneceBsives  in- 
diquent la  place  et  les  limites  des  divers  tuBceani  blancs 
dont  elle  se  compose.  On  y  trouve  d'avant  en  arrière  : 

1°  Le  faisceau  intellectael,  t,  qui  occupe  les  deux 
lieri  antérieurs  du  aegmeiil  Unticulo-alrié  de  la  capsule  ;  il 
provient  en  haut  de  la  lone  antérieure  dite  intellectuelle. 
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S»  Le  faisceau  de  l'aphaale,  a,  limité  à  la  par/t> 
poitéritvre  du  segment  lentkulo-strié ;  il  provient  des  cen- 
tres moteurs  de  la  faculté  du  iaagage. 

3°  Le  faisceau  geolcolé,  g,  ainsi  nommé  parce  qu'il 
occupe  exactement  le  i/enou  de  ia  capsule;  il  provient  du 
centre  cortical  île  l'hypoglosse  {Vil,  lig.  6I|. 

4°  Le  faisceau  pyramidal,  in,  ou  faisceau  moteur, 
qui  occupe  les  deux  tiers  antér-ieuea  du  segment  lenliculo- 
optiqae  de  la  capsule;  il  provient  des  circonvolutions  ro- 
landiques  et  plue  spécialement  des  centres  corticaux  des 
membres  (V,  VI,  Ûg.  61). 

&■>  Le  fÙscean  sensltif,  s,  faisceau  de  Meynert,  ou 
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faisceau  de  l'hémianeBthésie,  dont  les  fibres  rayonnent  en 
haut  pour  aboutir  à  Técorce  grisé  des  circonvolutions  pos* 
térieures,  à  la  zone  sensitive.  Ce  faisceau  occupe  le  tiers 
postérieur  du  segment  lenticulo-optique  de  la  capsule  ;  de 
telle  sorte  que,  en  ce  point,  toutes  les  fibres  occipitales  se 
rapprochent  et  se  réunissent  pour  former  un  carrefour 
sensitif. 

Les  trois  premiers  faisceaux  que  nous  venons  de  décrire 
prennent  le  nom  de  faisceaux  cortico-bulbaires, 
parce  qu'ils  s'arrêtent  au  niveau  du  bulbe  ;  tandis  que  les 
deux  derniers,  faisceaux  cortico-médullaires,  pour- 
suivent leur  trajet  jusqu'à  la  moelle,  où  nous  les  retrou- 
verons par  la  suite. 


II.  —  LÉSIONS  SPÉCIALES. 

I. — Congestion.  —  Dans  les  autopsies,  à  l'état  normal, 
la  substance  cérébrale  ne  paraît  pas  contenir  de  sang 
dans  son  réseau  capillaire.  Quand  il  existe  une  con- 
gestion intense,  celle-ci  peut  rester  apparente  après 
la  mort; les  circonvolutions  sont  alors  rosées,  turges- 
centes, les  sillons  de  séparation  plus  ou  moins  effa- 
cés. A  la  surface  on  observe  des  plaques  rougeâtres; 
dans  la  profondeur,  sur  les  surfaces  de  coupe,  la 
substance  nerveuse  est  criblée  de  points  rouges  qui 
correspondent  aux  vaisseaux  gorgés  de  sang  :  état 
sablé  du  cerveau. 

Dans  les  cas  les  plus  intenses,  le  sang  se  répand 
dans  la  gaine  lymphatique  périvasculaire,  formant  ainsi 
une  variété  d'anévrysmes  disséquants  microscopiques, 
connus  sous  le  nom  d'anévrysmes  de  Pestalozzi, 
et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  anévrysmes 
de  Charcot  et  Bouchard  que  nous  décrirons  plus  loin. 
Ces  suffusions  sanguines  dans  les  gaines  lymphatiques 
s'observent  aussi  bien  après  les  commotions  que  dans 
les  congestions  intenses. 

II.  —  CEdèmb.  —  L'imbibition  de  la  substance  céré- 
l)rale  par  Tœdème  ne  détermine  pas  de  lésions  his- 
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tologiques  particulières,  mais  elle  entraine  h'équem- 
ment  le  ramollissement  de  la  voûte  à  trois  piliers, 
surtout  quand  l'œdème  s'accompagne  d'hydrocéphalie. 

m.  —  Hydrocéphalie.  —  L'accumulation  en  excès 
-des  sérosités  dans  les  cavités  encéphaliques  peut  se 
faire  dans  la  cavité  arachnotdienne  elle-même  :  hy- 
drocéphalie externe;  dans  les  espaces  sous-arach- 
noidiens  :  hydrocéphalie  méningée  ;  ou  enfin  dans 
les  ventricules  cérébraux  :  hydrocéphalie  interne, 
hydrocéphalie  proprement  dite. 

Gomme  nous  l'avons  déjà  vu  l'hydrocéphalie  est 
constante  dans  la  méningite  tuberculeuse,  elle  peut 
se  rencontrer  aussi  dans  d'autres  états  pathologiques  ; 
mais  elle  ne  prend  un  développement  considérable 
que  quand  elle  est  d'origine  congénitale. 

Hydrocéphalie  coni^énitale.  —  Il  est  fort  difficile 
de  dire  si  cette  forme  relève  d'un  processus  patholo- 
gique proprement  dit,  ou  d'une  monstruosité  par  lésion 
du  développement. 

Dans  les  cas  extrêmes  le  crâne  subit  une  augmen- 
tation considérable  de  volume  :  les  hémisphères  céré- 
braux sont  amenés  à  l'état  de  vésicules  énormes  ;  au 
niveau  de  la  convexité,  la  substance  cérébrale  peut 
être  réduite  à  quelques  millimètres  d'épaisseur.  Vépen- 
dyme  est  notablement  épaissi. 

Le  plus  habituellement  l'hydrocéphalie  intéresse 
plus  ou  moins  tous  les  ventricules  cérébraux:  dans 
quelques  cas  elle  se  limite  à  quelques-uns  d'entre  eux; 
il  peut  même  arriver,  très  exceptionnellement  il  est 
vrai,  qu'elle  soit  unilatérale,  le  trou  de  Monro  est 
alors  habituellement  oblitéré. 

IV.  —  PoRENCÉPHALîEs.  —  On  réunit  sous  ce  nom 
toutes  les  pertes  de  substance  profondes,  qui  détruisent 
les  circonvolutions,  pénètrent  plus  ou  moins  profon- 
dément dans  la  substance  blanche,  et  atteignent  par- 
fois jusqu'aux  ventricules.  Assez  rares  elles  sont  la 
conséquence  des  altérations  les  plus  diverses;  J.  Au- 
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dry  en  a  fait  une  excellente  étude  à  laquelle  nous 
eiàpruntons  les  éléments  de  notre  description  (1). 

Ces  pertes  de  substance  présentent  des  aspects 
différents  :  fissures  aux  parois  lisses;  excavations 
de  dimensions,  variables  ;  kystes  cellulenx,  c'est-à-- 
dire parcourus  par  des  filaments  formant  des  mailles 
légères  et  incomplètes,  plus  serrées  sur  les  bords. 

La  lésion  est  habituellement  masquée  par  un  pont 
méningé  très  vascularisé  qui  la  recouvre.  Il  est  excep- 
tionnel que  ce  feuillet  membraneux  soit  constitué 
par  les  trois  méninges  ;  la  dure-mère  y  adhère  rare- 
ment, la  pie-mère  est  ordinairement  absente  et  le  plus 
souvent  ce  feuillet  est  uniquement  constitué  par  Ta- 
rachnoîde  viscérale;  celle-ci  se  double  de  Vép^.ndyme 
lorsque  les  parois  du  ventricule  sont  ouvertes. 

Le  parenchyme  sur  les  bords  de  la  lésion  est,  sui- 
vant les  cas,  gélatineux  ou  sclérosé. 

Les  porencéphalies  peuvent  être  confondues  avec 
des  arrêts  de  développement,  avec  l'hydrocéphalie 
extrême,  voire  même  avec  des  plaques  de  sclérose 
profondément  déprimées  ;  dans  ces  dernières  Técorce 
cérébrale  pour  être  durcie  et  ratatinée  n'en  est  pas 
moins  présente. 

Les  porencéphalies  remontent  le  pJus  souvent  à  la 
période  fœtale,  le  cerveau  présentant  à  cette  époque  de 
la  vie  une  fragilité  de  ses  éléments  constituants  qui  fa- 
cilite sa  destruction.  Quoique  leur  pronostic  soit  assez 
grave,  elles  permettent  souvent  de  longues  suivies  ; 
aussi  il  est  important  de  pouvoir  distinguer  les  poren- 
céphalies congénitales  de  celles  qui  se  sont  produites 
dans  le  cours  de  la  vie  extra-utérine. 

Ces  dernières  peuvent  succéder  à  des  foyers  inflam- 
matoires, à  des  hémorrhagies,  à  des  ramollissements  né- 
crobiotiques,  ou  à  des  pertes  de  substance  traumatiqu€&. 
Elles  sont  ordinairement  unilatérales,  tandis  que  les 

(1)  /.  Audry,  Les  porencéphalies,  Bévue  de  médecine,  1888. 
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porencéphalies  congénitales  sont  ordinairement  symé- 
triqueSy  et  plus  étendues.  De  plus,  d'après  Kundrat, 
dans  la  porencéphalie  congénitale,  les  circonvolutions 
périphériques  sont  orientées  en  rayons,  se  dirigeant 
vers  le  fond  de  l'anfractuosité,  comme  attirées  par 
cette  dernière  ;  dans  les  porencéphalies  postérieures  à 
la  naissance,  cette  disposition  radiée  fait  défaut,  les 
circonvolutions  coupées  nettement  ne  se  prolongent  pas 
dans  rintérieur  de  la  perte- de  substance. 

Y. — Encéphalites.  —  Les  inflaminatioiis  aiguës  de 
la  substance  cérébrale  se  localisent  d'ordinaire  à  la 
substance  giHse;  elles  déterminent  tout  d'abord  le  ra- 
moUissemeiit  du  tissu. 

Le  ramollissement  est  rouge,  quand  la  congestion  et 
les  hémorrhagies  dans  les  gaines  périvasculaires  sont 
les  phénomènes  prédominants  ;  il  devient  jaune  quand 
c'est  la  prolifération  cellulaire  qui  l'emporte,  quand  il 
y  a  abondance  de  globules  purulents.  Dans  les  deux 
cas  le  processus  consiste  essentiellement,  dans  la 
prolifération  des  éléments  cellulaires  de  la  névroglie 
d'après  Bouchard  et  Hayem,  dans  ladiapédèse  des  glo- 
bules blancs  d'après  Cohnheim.  Les  éléments  nerveux 
subissent  les  diverses  formes  de  désintégration  que 
nous  avons  déjà  décrites.  Il  faut  prendre  garde  de 
confondre  à  l'autopsie,  comme  on  le  fait  quelquefois, 
les  plaques  de  ramollissement  inflammatoire  avec  les 
plaques  de  ramollissement  nécrobiotique  que  nous 
décrirons  plus  loin. 

Les  abcès  ne  sont  pas  rares  dans  les  centres  ner- 
veux; ils  diffèrent  peu  de  ceux  des  autres  organes  : 
ils  sont  souvent  enkystés  par  une  paroi  conjonctive 
résistante  et  restent  longtemps  stationnaires;  dans 
d'autres  cas  ils  forment  une  cavité  à  parois  tomen- 
teuses  et  irrégulières.  Ils  sont  toujours  assez  expo- 
sés aux  ruptures;  ils  s'ouvrent  alors  dans  la  cavité 
arachnoîdienne  ou  dans  un  ventricule.  Le  pus  qu'ils 
contiennent  présente  quelques  caractères  spéciaux; 
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il  est  ordinairement  jaune  verdàtre,  très  visqueux, 
faiblement  acide  et  riche  en  substance  mucilagineuse. 

Les  inflammations  clironiqaes  aboutissent  à  la 
dégénérescence  grise,  gélatineitëe  ou  dure  (sclérose) 
suivant  l'abondance  et  révolution  des  éléments  em- 
bryonnaires de  la  névroglie.  Ces  deux  formes  consti- 
tuent souvent  les  stades  successifs  du  même  processus, 
et  peuvent  se  rencontrer  simultanément  suivant  les 
régions  sur  le  même  sujet. 

L'encéphalite  diffuse  congénitale  des  nouveau- 
nés,  décrite  par  Virchow,  surtout  caractérisée  d'après, 
lui  par  l'abondance  des  corps  granuleux  et  par  la 
surcharge  graisseuse  des  cellules  névrogliques,  paraît 
n'être  rien  autre  chose  que  l'état  normal  du  cerveau 
chez  le  foetus  ;  cet  état  s'accuse  surtout  quand  la  nu* 
trition  générale  est  imparfaite. 

VL  —  Ramollissement  nécrobiotique.  —  Les  oblité- 
rations vasculaires  qui  déterminent  les  foyers  de  ra- 
mollissement sont  le  fait,  tantôt  d'embolies,  tantôt  de 
thromboses  artérielles  liées  à  Vendartérite  ou  à  Vatké- 
rome.  Les  lésions  athéromateuses  sont  extrêmement 
fréquentes  sur  les  artères  cérébrales,  surtout  sur  celles 
de  la  base,  qu'il  faut  toujours  examiner  avec  soin  à 
ce  point  de  vue  dans  les  autopsies. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  foyers  nécro- 
biotiques  présentent  les  localisations  et  les  dimensions 
les  plus  variées;  ils  sont  d'ailleurs  souvent  multiples. 
Il  peuvent  siéger  dans  les  parties  jnentrales  de  l'encé- 
phale, mais  on  les  observe  plus  fréquemment  sur  sa 
surface  externe.  Les  foyers  superficiels  détruisent  tout 
à  la  fois  la  substance  grise  et  une  petite  portion  de  la 
substance  blanche  sous-jacente  ;  souvent  ils  sont  li- 
mités à  la  substance  corticale  seule  et  forment  des 
plaques  parfois  très  étendues. 

Presque  toujours  les  foyers  ischémiques  sont  tota- 
lement privés  de  sang  ;  dans  quelques  cas  exception- 
nels des  hémorrhagies  secondaires  s'y  produisent  ; 
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il  s'agit  alors  du  ramollissement  rouge  que  nous  re- 
trouverons plus  loin. 

L'aspect  macroscopique  de  la  lésion  diffère  suivant 
qu'il  s'agit  du  ramollissement  de  la  substance  grise» 
ou  de  celui  de  la  substance  blanche. 

RamolHssements  de  la  substance  grise.  —  Ils  se  mon- 
trent au  début  sous  la  forme  de  plaques  blanches, 
molles,  un  peu  tuméfiées  et  légèrement  saillantes. 
Souvent  leur  friabilité  permet  seule  de  les  recon- 
naître. 

Plus  tard,  et  assez  rapidement,  Tinfarctus  se  des- 
sèche et  se  déprime;  en  même  temps  il  prend  une 
coloration  d'un  blanc  jaunâtre,  et  un  aspect  raccorni, 
parcheminé  (plaqaes  Jaunes) .  Au  premier  abord  le 
tissu  parait  résistant,  mais  il  est  en  réalité  peu  cohé- 
rent et  se  dissocie  facilement  par  les  tractions  ou  par 
l'action  de  l'eau.  Les  plaques  ainsi  formées  se  résor- 
bent très  lentement,  en  laissant  une  zone  déprimée. 

Ramollissements  de  la  substance  blanche.  —  Le  tissu 
ramolli  prend  d'abord  un  aspect  pulpeux  blanchâtre  ; 
bientôt  il  forme  une  sorte  de  bouillie  laiteuse,  con- 
tenue dans  une  cavité  à  parois  tomenteuses.  Plus 
tard  les  parties  nerveuses  dégénérées  se  résorbent; 
la  paroi  s'épaissit  et  devient  fibreuse;  le  contenu 
s'éclaircit,  le  liquide  d'abord  trouble  finit  par  devenir 
séreux; une  lacune  kystique  définitive,  cloisonnée 
ou  non,  prend  la  place  du  tissu  détruit. 

Caractères  histologiques.  —  Quelle  que  soit  la 
substance  nerveuse  intéressée,  la  circulation  est  arrê- 
tée dans  toute  l'étendue  du  foyer  de  ramollissement  ; 
les  parois  des  vaisseaux  subissent  une  dégénérescence 
graisseuse,  et  les  tissus  présentent  les  diverses  lé- 
sions dégénératives  habituelles  aux  éléments  nerveux. 
Les  corps  granuleux  sont  abondants  ;  on  trouve  souvent 
à  côté  d'eux  des  amas  arrondis  de  cristaux  en  aiguil- 
les, de  margarine  ou  d'acide  stéarique. 

VIL  —  HÉMORRHAGiEs.  —  Lcs  hémorrhagies  cérébra- 
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les  se  présentent  sous  deux  formes  très  distinctes  « 

Hémorrhagies  capillaires,  -r-  Elles  s'observent 
à  peu  près  également  dans  les  parties  superficielles  et 
dans  les  parties  centrales  de  T encéphale  (apoplexie 
capillaire  de  Gruveilhier). 

Elles  sont  habituellement  multiples,  formant  par 
leur  réunion  dans  une  zone  peu  étendue  une  sorte 
de  noyau  d'infiltration  hémorrhagique,  dans  lequel 
les  foyers  élémentaires,  punctiformes,  sont  ordinaire- 
ment plus  serrés  au  centre  que  dans  les  parties 
périphériques.  Chaque  foyer  est  formé  par  une  gout- 
telette de  sang  qui  contient  à  son  centre  un  capillaire  ; 
le  sang  s'est  extravasé  sans  déchirure  apparente  dans 
la  gaine  lymphatique,  il  l'infiltré  dans  une  petite 
étendue  (anëvrysme  de  Pestalozzi)  et  parfois  il  la 
franchit  pour  écarter  ou  dissocier  les  tubes  nerveux 
les  plus  voisins. 

Quand  les  noyaux  d'hémorrhagies  capillaires  sont 
récents,  ils  présentent  une  consistance  molle  et  une 
coloration  rouge.  Bientôt  le  capillaire  central  s'obli- 
tère par  l'organisation  fibreuse  du  caillot  qu'il  con- 
tient, le  sang  épanché  subit  les  modifications  que 
nous  décrirons  plus  loin  dans  les  foyers  plus  volumi- 
neux; le  noyau  devient  brun  ou  ardoisé,  il  contient 
des  cot'ps  granuleux  pigmentés  et  des  cristaux  d'hé- 
matoïdine  qui  lui  constituent  une  caractéristique  du- 
rable. Dans  quelques  cas,  chaque  hémorrhagie  fait 
place  ultérieurement  à  un  kyste  très  petit,  du  volume 
d'une  tète  d'épingle,  et  l'ensemble  de  la  nappe  prend 
un  aspect  criblé. 

Les  hémorrhagies  capillaires  sont  le  fait  des  hype- 
rémies  excessives  qui  accompgignent  certaines  inflam- 
mations ;  elles  peuvent  accompagner  le  purpura;  assez 
souvent  aussi  elles  sont  la  conséquence  secondaire  de 
foyers  nécrobiotiques,  et  prennent  alors  plus  spécia- 
lement le  nom  de  ramollissement  rouge. 

Hémorrhagies  en  foyers,  r—  Plus  fréquentes  que 
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les  hémorrhagies  capillaires,  on  les  observe  surtout 
dans  les  parties  centrales,  près  des  noyaux  gris  de  la 
base,  principalement  dans  la  capsule  interne  et  dans 
la  partie  postérieure  du  corps  strié.  Elles  atteignent 
souvent  de  grandes  dimensionSj  jusqu'à  devenir  appa- 
rentes à  l'examen  extérieur  de  Torgane  par  l'aplatis- 
sement des  circonvolutions  qu'elles  déterminent,  par 
la  mollesse  et  la  fluctuation  dont  elles  sont  le  siège. 
Assez  souvent  le  sang  arrive  jusque  dans  le  tissu  sous- 
arachnoïdien  dans  lequel  il  s'infiltre,  plus  rarement 
dans  les  ventricules  cérébraux,  très  exceptionnelle- 
ment dans  la  cavité  arachnoidienne  elle-même. 

Les  caractères  des  parois  et  du  contenu  du  foyer 
permettent  d'établir  approximativement  l'ancienneté 
de  la  lésion  ;  on  rencontre  fréquemment  d'ailleurs 
des  hémorrhagies  multiples  d'âge  différent. 

Contenu,  —  Au  début  le  sang  contenu  dans  le  foyer 
est  liquide j  mais  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  il  est 
complètement  coagulé,  La  rétraction  du  caillot  chasse 
les  parties  liquides,  qui  sont  résorbées;  par  là,  la 
compression  que  la  lésion  exerçait  tout  d'abord  sur 
les  parties  voisines  se  trouve  diminuée.  A  ce  moment 
le  caillot  est  souvent  enveloppé  à  sa  périphérie  par 
une  couche  fibrineuse  assez  épaisse. 
.  Par  la  suite  le  sang  subit  les  modifications  régressives 
qui  sont  habituelles  au  sang  épanché  ;  il  se  décolore 
progressivement,  se  fragmente,  est  résorbé  peu  à  peu; 
finalement,  si  la  perte  de  substance  ne  se  comble  pas, 
elle  ne  contient  plus  qu'un  liquide  clair  et  donne  nais- 
sance à  un  kyste  apoplectique. 

Parois,  —  Pendant  ce  temps  les  parois  du  foyer  su- 
bissent elles-mêmes  une  transformation  parallèle.  Au 
début  elles  sont  simplement  irrégulières,  mécanique- 
ment déchirées;  plus  tard  la  dégénérescence  secondaire 
les  régularise  ;  en  même  temps  elles  s'épaississent  et 
se  recouvrent  d'une  membrane  fibreuse  enkystante,  déjà 
bien  marquée  au  bout  d'un  mois. 

Bard.  20 
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Dans  une  étendue  variable  elles  présentent  dès  le 
début  une  coloration  spéciale,  liée  tout  à  la  fois  à  la 
présence  de  petits  foyers  d'hémorrfaagie  capillaire  et  à 
rimbibition  par  la  matière  colorante  du  sang  épan-* 
ché.  La  coloration  qui  en  résulte  subit  des  régressions 
parallèles  à  celle  du  foyer  lui-même;  mais  pendant 
fort  longtemps,  alors  même  que  le  sang  du  foyer  peut 
être  déjà  résorbé  et  remplacé  par  un  liquide  clair, 
cette  zone  reste  infiltrée  de  cristaux  d'hématoiéUnej 
libres  ou  inclus  dans  des  cellules  fixes  ou  des  corps 
granuleux.  Tant  qu^elle  persiste,  cette  pigmentation 
permet  de  distinguer  les  kystes  apoplectiques  des 
kystes  d'une  autre  origine. 

Dans  quelques  cas  plus  rares  que  les  précédents,  la 
paroi  fibreuse  bourgeonne  et  comble  la  cavité,  c'est 
alors  une  cicatrice  fibreuse,  souvent  pigmentée  par 
l'hématoîdine,  qui  s'établit  au  lieu  d'une  lacune  kys- 
tique. 

Ajftévrysmes  miliaires.  —  Les  hémorrhagies  en 
foyer  reconnaissent  habituellement  pour  origine  la 


Fig.   63.  —  AnéTrysmes  miliaircs  de  Charcot  et  Bouchard 
(d'après  Cornil  et  Ranvier). 

i>,  vaisseau  artériel  ;  ^,  gaiac  lymphatique;  tf,  anérrysme  ;  A,  g^ra« 
nulatioos  graisseuses. 


rupture  d'une  artériole  dont  les  parois  étaient  préala- 
blement altérées.  Charcot  et  Bouchard  ont  faitconnaltre 
la  nature  particulière  de  cette  lésion  spéciale  ;  il  s'agit 
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d'une  petite  dilatation  anévrysmale  (fig.  63),  le  plus 
souvent  ampullaire,  presque  toujours  multiple,  déve- 
loppée sur  le  trajet  des  artérioles  cérébrales.  L'artère 
lenticulo-striée  en  est  le  siège  de  prédilection  et  a  reçu 
pour  cela  de  Charcot  le  nom  d'artère  de  Vhémorrhagie 
cérébrale. 

Au  niveau  de  ces  anévrysmes  miliaires  les  parois 
du  vaisseau  sont  profondément  altérées;  la  tunique 
moyenne  est  détruite,  Tendartère  et  la  tunique  adven- 
tice sont  enflammées  puis  dégénérées.  D'après  Charcot 
et  Bouchard,  c'est  la  périartérite  qui  aurait  le  rôle 
initial  et  prendrait  l'importance  prédominante  ;  pour 
d'autres,  c'est  au  contraire  l'endArtérite  ou  l'athé- 
rome«  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  lésion  des  artérioles 
cérébrales  accompagne  fréquemment  les  lésions  athé- 
romateuses  ou  scléreuses  des  diverses  parties  du  sys- 
tème artériel;  elle  peut  aussi  en  être  indépendante,  et 
se  transmettre  par  hérédité. 

Il  n'est  pas  toujours  facile  de  retrouver  à  l'autopsie 
l'anévrysme  miliaire  dont  la  rupture  a  été  la  cause 
efficiente  de  l'épanchement  hémorrhagique  ;  pour  y 
arriver  il  faut  d'abord  laisser  macérer  dans  l'eau  pen- 
dant quelques  jours  les  parois  du  foyer,  en  renouve- 
lant l'eau  chaque  jour.  Bientôt  la  substance  nerveuse 
se  détache  facilement  sous  l'action  d'un  faible  cou- 
rant d'eau  ;  les  vaisseaux  résistent  seuls,  ils  peuvent 
alors  être  étalés  sur  des  lames  de  verre  et  examinés 
avec  soin. 


CHAPITRE  III 
Moelle  épiniëre. 

Les  éléments  nerveux  delà  moelle  présentent  les  mêmes 
lésions  histologiques  que  ceux  de  Tencéphale  ;  nous  ne  re- 
viendrons pas  sur  la  description  que  nous  en  avons  déjà 
donnée.  De  même  que  dans  Teucéphale,  il  est  tout  aussi  im- 
portant de  préciser  la  localisation  des  lésions  que  leur  nature. 

Les  ramollissements  nécrobiotiques  et  les  hé- 
morrhasles  sont  fort  rares  et  ne  diffèrent  pas  des  lé- 
sions  correspondantes  de  l'encéphale  ;  nous  ne  leur  con- 
sacrerons pas  d'article  spécial.  La  plupart  des  autres  ma- 
ladies médullaires  sont  rattachées  à  l'inflammation  et  le 
terme  de  myélite  est  applicpié  indifféremment  à  peu  près 
à  toutes  les  affections  de  la  moelle. 

Quelques  myélites  sont  diffuses,  c'est-à-dire  n'obéissent 
à  aucune  loi  dans  leur  mode  de  distribution  et  portent  tout 
à  la  fois  leur  action  sur  la  substance  blanche  et  sur  la 
substance  grise  de  la  moelle.  La  plupart  sont  systéma- 
tiques :  les  imes  intéressent  exclusivement  la  substance 
grise;  elles  peuvent  être  aiguës  ou  chroniques;  elles  se 
limitent  toujours  à  la  substance  grise  des  cornes  anté- 
rieures. Les  autres,  qui  sont  toujours  chroniques,  se  pré- 
sentent sous  la  forme  de  scléroses  rubanées;  elles 
peuvent  intéresser  suivant  les  cas  les  divers  cordons  de  la 
moelle.  Quelques-unes  déterminent  dans  les  deux  subs- 
tances à  la  fois  des  lésions  parallèles,  plus  ou  moins  étroi- 
tement unies  et  encore  systématiques. 

I.   —  MYÉLITES   SYSTÉMATIQUES   DE   LA    SUBSTANCE 

GRISE. 

I.  —  Forme  aiguë.  —  Elle  constitue  la  lésion  essen- 
tielle de  la  paralysie  infantile  et  de  la  paralysie 
spinale  aiguë  de  Fadulte. 
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Elle  frappe  les  cames  antérieures^  mais  elle  ne  s'étend 
pas  dans  toute  la  hauteur  de.  la  moelle  ;  elle  se  loca- 
lise par  foyers  plus  ou  moins  nombreux  et  plus. ou 
moins  étendus,  dont  chacun  présente  en  moyenne 
4  centimètres  de  longueur  d'après  Rindileisch. 

Au  début  ce  sont  des  foyers  de  ramollissement  inflam- 
matoire très  accusé  (Roger  et  Damaschino);  on  y 
trouve  de  nombreux  corps  granuleux,  ceux-ci  sont  sur- 
tout abondants  autour  des  ramifications  vasculaires. 
Ces  lésions  constituent  en  somme  des  foyers  inflam- 
matoires circonscrits  dont  les  caractères  anatomiques 
semblent  attester  la  nature  microbienne  (1). 

Les  cellules  nerveuses  s'atrophient  rapidement,  et 
cette  atrophie  étend  son  action  jusqu'aux  faisceaux 
blajics  antérieurs  et  aux  racines  spinales  correspon- 
dantes. 

La  maladie  est  de  courte  durée,  mais  elle  laisse 
après  elle  des  modifications  atrophiques  indélébiles  ; 
ce  sont  elles  que  l'on  observe  le  plus  souvent.  La  sub- 
stance grise  est  alors  atrophiée;  ses  dimensions  sont 
très  réduites,  beaucoup  plus  petites  qu'à  l'état  normal  ; 
elle  subit  une  transformation  scléreuse  en  même  temps 
que  les  cellules  motrices  s'atrophient  ;  des  groupes  en- 
tiers de  ces  cellules  disparaissent  ainsi  complètement. 

D'après  Strumpell,  on  rencontre  parfois  une  forme 
cérébrale  de  la  paralysie  infantile,  dans  laquelle  la 
substance  grise  de  Técorce  présente  des  foyers  de 
même  nature  que  les  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

II.  —  Forme  chronique.  —  Décrite  sous  le  nom  de 
téphromyélite  antérieure  parenchy  mate  use,  elle  cons- 
titue la  lésion  essentielle  de  l'atrophie  musculaire 
progressive  et  de  la  paralysie  bulbaire  progres- 
sive ou  paralysie  labio-glosso-phar^ngée.  Au  point  de 
vue  anatomique  ces  deux  formes  ne  diffèrent  entre  elles 

(1)  Cordier  (de  Lyon)  a  d'ailleurs  observé  et  décrit  une  véritable  épi- 
démie de  paralysie  infantile  {Lyon  médical,  1888,  f). 

20. 
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que  par  leur  localisation  spéciale  :  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  occupe  les  cornes  atitérieures  de  la 
moelle,  tandis  que  la  paralysie  bulbaire  siège  dans  tes 
noyaux  grU  moteurs  des  demiires  paires  crâniennes  ;  cette 
dernière  occupe  principalement  les  noyaux  d'origine 
de  l'hypoglosse,  du  spinal  et  du  facial  ;  elle  atteint 
plus  tard  et  à  un  degrë  moindre  les  noyaux  du  glosso- 
pharyngien  et  du  pneumogastrique. 

Lésions  des  cellules  ganglionnaires.  —  La  lésion  porte 
sur  les  eellules  motiiee»,  qui  s'atrophient  lentement  et 

inflammatoire.  On  ne 
trouve  jamais  en  pareil 
cas  ni  foyer  de  ramol- 
lissement ni  corps  gra- 
nuleux; de  telle  sorte 
qu'il  semble  que  les  lé- 
sions des  deux  formes, 
aiguë  et  chronique,  dif- 
fèrent entre  elles,  non 
seulement  par  le  mode 
évolutif,  mais  encore  par 

*"!!■■«"■  dl."'^^  «L?ù«l*'drî^  ^^  ""''"■*  **"  t»-ocessus. 
moelle.  Quelques  cellules  mo- 

trices   ont     totalement 

miiltipoUire  resiée  norniBle    a  cellule 
ïtn>|'bi«e  ;  e.  ^téro^  inlerslitiellc 

arrondies,  opaques,  son- 
vent  pigmentées,  ratatraées,  absolument  privées  de 
leurs  prolongements  multipolaires  normaux  (tlg  6t). 
Autour  d'elles  existe  une  légère  sclérose  compensatrice 
de  la  névroglie 

Usions  des  tordwts  blanc»  —  Les  cordons  lal&aux 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  le-i  faifeaux 
transversaute  du  bulbe  et  lei  faisceaux  nerveux  dans  la 
paralysie  bulbaire,  sont  secondairement  atteints  par 
l'atrophie;  celle-ci  les  frappe  toujours  à   un  degré 
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moindre  que  les  racines  et  même  que  les  troncs  ner- 
veux périphériques  correspondants. 

La  paralysie  spinale  subaiguë  de  Tadulte  ne  pa- 
raît différer  de  la  forme  précédente  que  par  sa  cura- 
bilité,  mais  son  anatomie  pathologique  précise  reste 
encore  &  faire. 

II.  —  MYÉLITES  SYSTÉMATIQUES   DE  LA  SUBSTANCE 

BLANCHE. 

I.  —  Scléroses  secondaires.  Dégénérescences  descen- 
dantes. —  On  donne  ce  nom  aux  lésions  dégénératives 
trophiques  que  présentent  les  cordons  blancs  de  la 
moelle,  consécutivement  à  certaines  lésions  destructi- 
ves de  la  moelle  elle-même  ou  de  régions  déterminées 
de  Vencéphale^  notamment  aux  lésions  de  la  capsule 
interne  ou  des  circonvolutions  rolandiques. 

On  attribue  généralement  les  dégénérescences  se- 
condaires de  la  moelle  à  la  séparation  des  parties  dé- 
générées d'avec  leurs  centres  trophiques;  et  de 
fait  ces  lésions  présentent  les  mêmes  caractères  essen- 
tiels que  celles  dont  la  connaissance  remonte  aux  ex- 
périences de  Valler  et  que  l'on  observe  dans  le  bout 
périphérique  des  nerfs  moteurs  sectionnés.  Cepen- 
dant Vulpian  admet  que  Virritation  persistante  entre- 
tenue par  la  lésion  causale  joue  un  certain  rôle  dans 
ce  processus. 

Les  cordons  dégénérés  sont  souvent  difficiles  à 
reconnaître  à  l'œil  nu  ;  ils  sont  plus  opaques  ou  au 
contraire  demi^transparents,  suivant  que  les  corps 
granuleux  sont  abondants,  ou  que  les  produits  de  frag- 
mentation de  la  myéline  ont  été  résorbés.  De  même 
le  tissu  est  mou  et  a'  conservé  son  volume,  ou  bien  il 
est  plus  dense  et  plus  ou  moins  atrophié. 

A  l'état  frais,  on  constate  dans  les  parties  altérées 
de  nombreux  corps  granuleux;  ceux-ci  ne  se  retrou- 
vent plus  sur  les  coupes  faites  après  durcissement;  par 
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contre  on  constate  alors  plus  facilement  la  sclérose  et 
Valtération  des  tubes  nerveux. 

Les  lésions  élémentaires  sont  d'ordinaire  moins  ac- 
cusées que  dans  les  scléroses  primitives  que  nous  étu- 
dierons plus  loin;  par  contre  elles  sont  plus  continues  ; 
on  ne  trouve  pas  de  zones  partiellement  respectées. 
De  plus,  d'après  quelques  auteurs,  les  scléroses  secon- 
daires diffèrent  encore  des  scléroses  primitives  par  la 
disparition  précoce  des  cylindres  d'axe,  qui  persistent  au 
contraire  jusqu'à  la  fin  dans  ces  dernières. 

A  la  longue,  les  scléroses  secondaires  des  cordons 
blancs  de  la  moelle  peuvent  entraîner  consécutive- 
ment des  lésions  atrophi- 
ques  des  cellules  motrices 
des  cornes  antérieures  elles- 
mêmes. 

Le  mode  de  localisation  et 
de  distribution  des  dégéné- 
rescences secondaires  dé- 
pend étroitement  du  siège 
de  la  lésion  initiale  : 
Fig    65.   -  Scléroses  systé-       L^g  lésions    Cérébrales 

matiques  de  la  moelle  (sclie-     ■,,.  .  i, 

j^a)/  déterminent    une    sclérose 

descendante  des  faisceaux  py- 
o,  cordons  antéro-iatéraux  ;   ramidauXj   qui    se  prolonge 

c,  cornes  antérieures  ; p,  cornes  jusqu'à    l'extrémité    la    pluS 

postérieures  ;    r,    sclérose     des  •    p  7  •               j       i                n        ti 

zones  radiculaires  postérieures  ;  inférieure    de    la   moelle.   Il 

9,  sclérose  des  cordons  de  GoU  ;  résulte    dès    lorS    du    trajet 

i,  sclérose  des  cordons  latéraux  connu  de  ce  faisceau,  que  la 
^^Sé^^rTc^MonT];  dégénérescence  de  cette  ori- 
Tiirck  (faisceau  pyramidal  gi^e  se  montre  d  abord  dans 
direct).  les  deux  tiers  antérieurs  de 

la  partie  postérieure  de  la 
capsule  interne  (fig.  62,  m),  dans  le  pédoncule  céré- 
bral et  la  pyramide  bulbaire  correspondante.  Plus  bas 
dans  la  moelle,  elle  occupe  la  partie  postérieure  du 
cordon  latéral  (faisceau  pyramidal  croisé),  du  côté  op- 
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posé  à  la  lésion  cérébrale  (fig.  65)  ;  et  la  partie  interne 
du  cordon  antérieur  {faisceau  pyramidal  direct),  du 
même  côté  que  cette  dernière.  La  sclérose  du  cordon 
de  Tûrck  s'arrête  avec  ce  cordon  lui-même  à  une 
hauteur  variable,  en  général  au  milieu  de  la  moelle 
dorsale.  De  ces  deux  foyers,  le  premier  est  à  la  fois 
le  plus  large,  le  plus  constant  et  d'ordinaire  le  mieux 
caractérisé.  Les  racines  spinales  restent  absolument  in- 
tactes. 

Toutes  les  lésions  médullaires  destructives  des 
faisceaux  blancs,  sections,  compressions,  lésions  di- 
verses, déterminent  des  dégénérescences  secondaires 
qui  s'étendent  à  distance  au-dessus  et  au-dessous  de 
la  lésion.  Par  contre  les  lésions  de  la  substance  grise 
ne  déterminent  rien  de  pareil. 

Dans  le  segment  inférieur  de  la  moelle,  la  distribution 
des  lésions  est  analogue  à  celle  des  dégénérescences 
descendantes  d'origine  cérébrale.  Au  voisinage  im- 
médiat de  la  lésion  la  sclérose  occupe  toute  l'étendue 
des  cordons  antéro-latéraux;  mais  bientôt  elle  s'effile, 
pour  se  localiser  à  la  partie  la  plus  postérieure  de 
ces  cordons,  dans  une  petite  zone  située  en  avant  des 
racines  postérieures  et  respectant  la  surface  du  cor- 
don. 

Dans  le  segment  supérieur,  la  sclérose  est  ascen- 
dante; elle  siège  dans  les  cordons  postérieurs;  elle 
n'occupe  toute  leur  largeur  qu'à  une  faible  distance 
du  foyer;  elle  tarde  pas  à  se  localiser  dans  les  cor-- 
dons  de  Qoll  (fig.  65),  qui  dégénèrent  dans  toute  leur 
bauteur,  jusqu'au  plancher  du  quatrième  ventricule. 
Les  lésions  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  peuvent  elles- 
mêmes  déterminer  cette  dégénérescence  ascendante 
des  cordons  de  GoU. 

II.  —  Scléroses  systématiques  primitives.  —  Les  unes 
sont  limitées  aux  cordons  postérieurs  et  constituent  les 
tabès  sensitifs,  représentés  par  l'ataxie  locomotrice 
progressive  et  la  sclérose  des  cordons  de  Qoll. 
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Les  attires  occupent  les  cordons  latéraux  ;  elles  consti- 
tuent les  tabès  moteurs,  représentés  par  le  tabès  dersal 
spasmodique  de  Erb  et  la  sclérose  latérale  amyo- 

trophiqne  de  Gharcot.  Cette  dernière  est  une  myélite 
mixte  qui  intéresse  tout  à  la  fois  la  substance  blanche 
et  la  substance  grise  ;  mais  la  régularité  de  sa  distri- 
bution,  la  subordination  probable  de  Fune  des  lésions 
à  la  première,  justifient  son  admission  au  nombre 
des  myélites  systématiques. 

Caractères  macroscopiques,  —  Quels  que  soient  les 
cordons  atteints  par  la  sclérose,  celle-ci  se  présente 
avec  des  caractères  généraux  identiques;  mais  elle 
atteint  sa  plus  haute  expression  dans  la  sclérose  des 
cordons  postérieurs,  et  c'est  cette  dernière  que  nous 
prendrons  pour  type  dans  notre  description. 

La  pie-mère  est  épaissie  et  très  adhérente  au  niveau 
des  cordons  malades.  Ceux-ci  sont  grisâtres  et  trans- 
rents  sur  la  moelle  fraîche;  sur  les  coupes  colorées 
par  le  carmin,  ils  sont  beaucoup  plus  colorés  que  les 
parties  saines.  Ils  sont  habituellement  diminués  de 
volume  et  atrophiés. 

Caractères  histologiques,  —  Au  microscope  la  diffé- 
rence est  très  accusée  entre  les  faisceaux  sains  et  les 
faisceaux  malades  (fig.  66)  :  les  premiers  montrent  la 
section  de  tubes  nerveux  réguliers,  séparés  par  de 
minces  cloisons  névrogliques*;  les  seconds  présentent 
des  tubes  atrophiés,  souvent  réduits  à  leur  cylindre 
d'axe,  quelquefois  au  contraire  élargis  et  variqueux, 
plongés  dans  une  substance  intermédiaire  prédomi- 
nante. Celle-ci  est  constituée  par  de  petites  cellules, 
peu  visibles,  et  par  des  fibres  connectives  ondulées, 
très  étroites  et  entre-croisées  dans  divers  sens. 

Les  parties  dégénérées  contiennent  d'ordinaire  une 
quantité  plus  ou  moins  considérable  de  corpuscules 
amylacés. 

Les  cloisons  connectives  normales  qui  rayonnent  du 
centre  à  la  périphérie  de  la  moelle  subissent  un  épais- 
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aÎHSÊment  très  accusé.  Il  en  est  de  même  du  tistu  cen- 
jonctif  pÉrixaaculmre  et  de  la  tunique  adventice  qui  en 
est  une  dépendance  ;  ce  n'est  pas  là  toutefoi»  une  rai- 
son suffisante  pour  accepter  l'opinion  des,  auteurs  qui 
font  jouer  aux  lésions  vasculaires  le  rôle  prédominant. 


fit-  tt.  —  ScléroiB  tjstémiliqae  du  lonei  radiciiUirae  poit^rieuret 

p,  neine  pMtérieun;  >■.  lonH  ndicoUirat  pail«ri«ur«  tclcroini  ; 
t.  cordon  daCallsaio^  l,  cotàaa  Ulérsl  taiii. 

Ces  caractères  généraux  sont  communs  à  toutes  les 
scléroses  systématiques  primitives  de  la  moelle,  mais 
chacune  d'elles  présente  des  caractères  de  dùfrtbutbin 
iopvgraphiqite  qui  lui  sont  propres,  et  dont  nous  de- 
vons dire  quelques  mots. 

Sdéroaa  d«a  oordons  poatérieiira  ou  ataxla  lo- 
eomotFica  progresBiTt.  —  Dans  les  cas  les  plus  in* 
tenses  la  sclérose  occupe  la  totalité  des  cordons  posté- 
rieurs ;le  sillon  postérieur  de  lamoelle  est  alors  comblé 
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par  du  tissu  conjonctifnéo formé  qui  soude  intimement 
les  deux  faisceaux  de  Goil.  Pierret  a  établi  que  la  sclé- 
rose pouvait  être  limitée  à  la  partie  externe  du  cordoa 
postérieur,  c'est-à-dire  au  cordon  de  Burdach  ;  d'après 
lui,  c'est  cette  sclérose  des  zones  radiculaires  posté- 
rieures  qui  est  la  lésion  essentielle  de  la  maladie.  La 
sclérose  des  cordons  de  Goll  est  consécutive  à  la  pre- 
mière ;elle  est  liée  à  une  dégénérescence  ascendante, 
qui  se  rencontre  habituellement  en  pareil  cas,  mais 
qui  peut  faire  parfois  complètement  défaut. 

Dans  quelques  cas  la  sclérose  intéresse  dans  une 
très  faible  étendue  la  portion  des  cordons  latéraiix  im- 
médiatement adjacente  aux  cornes  postérieures.  De 
plus  on  a  décrit  récemment,  sous  le  nom  de  sclé- 
roses combinées,  des  cas  dans  lesquels  un  degré 
accusé  de  sclérose  des  cordons  latéraux  vient  s'ajou- 
ter à  la  sclérose  postérieure. 

Les  racines  spinales,  de  même  que  les  nerfs  crâ- 
niens intéressés,  sont  atrophiées,  grisâtres  et  demi- 
transparentes. 

C'est  habituellement  dans  la  région  lombaire  que  la 
lésion  débute  et  qu'elle  reste  prédominante;  dans 
quelques  cas  elle  débute  au  contraire  par  la  région 
cervico-dorsale.  Elle  atteint  souvent  en  haut  les  tuber- 
cules quadrijumeaux,  les  bandelettes  optiques,  les 
nerfs  optiques  eux-mêmes,  plus  rarement  Thypoglosse 
et  l'auditif. 

Sclérose  limitée  au  cordon  de  Goll.  —  Elle  a 
été  décrite  par  Pierret  comme  processus  isolé  ;  elle  est 
fort  rare  et  encore  mal  connue. 

Sclérose  latérale  amyotrophique.  —  Elle  a  été 
décrite  par  Charcot;  son  existence  comme  entité  noso- 
logique  est  encore  contestée.  Quoiqu'il  en  soit,  la  lé- 
sion suit  en  pareil  cas  le  trajet  des  faisceaux  pyra- 
midaux directs  et  croisés.  A  l'inverse  de  la  sclérose 
postérieure,  elle  débute  par  le  haut  de  la  moelle,  au 
niveau  du  bulbe,  aussitôt  après  l'entre-croisement  des 
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pyramides.  Elle  occupe  une  plus  large  étendue  que 
la  sclérose  des  dégénérescences  descendantes  secon- 
daires. Assez  rapidement  les  cellules  motrices  des 
cornes  antérieures  subissent  V atrophie  pigmentaire,  tan- 
dis que  les  cellules  des  groupes  latéraux  et  de  la  co- 
lonne de  Clarke  restent  intactes.  Les  racines  spinales 
et  les  nerfs  périphériques  s'atrophient  secondairement 
aux  lésions  des  cellules  motrices. 

Sclérose  latérale  pure.  Tabès  dorsal  spasme- 
dique.  —  Décrite  par  Erb,  et  considérée  par  lui 
comme  une  entité  nosologique  distincte,  elle  n'a  en- 
core reçu  des  autopsies  aucun  contrôle  effectif. 

Ataxie  héréditaire  ou  maladie  de  Friedreich. 
—  On  désigne  sous  ce  nom  une  forme  particulière  de 
sclérose  systématique  combinée,  d'ailleurs  fort  rare, 
qui  présente  ce  caractère  clinique  essentiel  de  débuter 
dès  l'enfance,  et  de  reconnaître  une  origine  familiale 
plutôt  encore  qu'héréditaire  à  proprement  parler. 

La  sclérose  prédomine  sur  les  cordons  de  Goll, 
qu'elle  atteint  dans  toute  leur  hauteur  jusque  dans  le 
bulbe.  Les  cordons  de  Burdaçh  et  les  cordons  latéraux 
sont  également  intéressés,  aussi  bien  le  faisceau  céré- 
belleux que  le  faisceau  pyramidal  lui-même.  Toutefois 
les  zones  radiculaires  proprement  dites  sont  toujours 
respectées,  et  les  cornes  postérieures  restent  séparées 
des  zones  scléreuses  voisines  par  une  bande  étroite  de 
substance  blanche  non  enflammée. 

III.  -—  MYÉLITES  DIFFUSES. 

I.  —  Myélite  diffuse  aiguë.  —  Elle  se  caractérise 
essentiellement  par  des  foyers  de  ramollissement  in- 
flammatoire ;  tantôt  il  existe  un  foyer  unique  plus 
ou  moins  étendu  en  hauteur,  tantôt  on  constate  plu- 
sieurs foyers  disséminés. 

Caractères  macroscopiques.  —  L'aspect  des  lé- 
sions varie  suivant  les  cas  :  le  ramollissement  peut 

Bard.  21 
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être  blitnc,  c'est-à-dire  que  le  tissu  nerveux  a  peidu 
sa  consistance  jusqu'à  devenir  difiluent,  mais  sans 
changement  de  coloration,  sans  congestion  notable;  il 
peut  être  réduit  à  Tétat  de  bouillie  claire  presque  liquide» 

Le  ramollissement  est  rouse,  quand  les  phénomènes 
congestifs  sont  accusés  ;  le  tissu  nerveux  est  alors  tu- 
méfié, œdémateux;  quelquefois  il  se  produit  dans  Tin- 
térieur  du  foyer  de  véritables  hémorrhagies  miliaires 
(myélite  apoplectiforme). 

Le  ramollissement  devient  verd&tre  quand  le  foyer 
est  infiltré  de  pus.  Les  abcès  ainsi  formés  peuvent  se 
limiter  et  même  s'enkyster. 

Quand  TafTection  se  prolonge,  le  ramollissement 
devient  jaune,  par  la  fragmentation  graisseuse  d'ail- 
leurs irrégulière  des  éléments  nerveux.  U  aboutit  à  la 
ddgônërescence  grise  quand  il  s'atrophie,  par  la 
résorption  des  produits  de  désintégration. 

Les  méninges  sont  souvent  intéressées.  Quand  la 
maladie  se  prolonge,  elle  entraîne  les  dégénérescences 
'secondaires  habituelles  aux  lésions  médullaires  des- 
tructives. 

Caractères  histologiques.  —  Les  foyers  portent 
surtout  sur  la  substance  blanche,  mais  dans  quelques 
cas  ils  s'étendent  en  hauteur  presque  exclusivement 
dans  la  substance  grise. 

Au  microscope  on  retrou  ve  les  lésions  dégénératives 
habituelles  aux  éléments  nerveux;  les  corps  granuleux 
abondent.  On  accorde  une  mention  spéciale  dans  ces 
cas,  dans  la  substance  blanche,  à  la  tuméfaction  des 
fibres,  au  gonflement  variqueux  des  cylindres  d'axe  ; 
dans  la  substance  grise^  à  l'hypertrophie  considérable 
et  à  la  transformation  vacuolaire  des  cellules  multi- 
polaires des  cornes  antérieures. 

Variétés.  —  La  myélite  aiguë  reconnaît  des  moda- 
lités multiples  :  la  myélite  localisée  est  le  plus  sou- 
vent liée  à  une  compression  par  un  mal  de  Pott  ou 
par  une  tumeur;  au   contraire  le  ramolUssement 
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aiga  spontané  de  la  moelle  est  plus  souvent  disses 
miné,  et  débute  de  préférence  dans  la  région  dorsale. 
La  myélite  aiguë  peut  guérir  ou  laisser  après  elle  un 
foyer  d'inflammation  chronique  et  de  sclérose  arec 
toutes  ses.  conséquences. 

La  maladie  de  Landry,  appelée  par  lui  paralysie 
ascendante  aisuë,  serait  mieux  dénommée  para* 
lysie  spinale  aiguë  progressive  (Leyden),  parce 
qu'on  connaît  quelques  cas  dans  lesquels  la  paralysie 
affectait  une  marche  descendante.  Elle  constitue  une 
forme  particulière  de  myélite  aiguë,  parfois  curable, 
qui  ne  s'accompagne  pas  de  ramollissement,  et  à  la- 
quelle on  ne  connaît  pas  encore  de  lésion  anatomique 
précise.  On  a  signalé  le  gonflement  des  cylindres  d'axe, 
la  tuméfaction  des  cellules  ganglionnaires,  l'œdème  et 
la  congestion  allant  parfois  jusqu'aux  hémorrhagies 
capillaires  ;  mais  ces  lésions  assez  vagues  sont  elles- 
mêmes  inconstantes.  Pitres  et  Yaillard  ont  publié  la 
relation  d'un  cas  de  maladie  de  Landry,  survenu  dans 
le  décours  d'une  fièvre  typhoïde,  dans  lequel  ils  ont 
trouvé  avec  une  moelle  intacte  des  névrites  périphéri- 
ques, auxquelles  ils  accordent  le  rôle  principal,  et  qui 
leur  paraissent  devoir  être  rapportées  à  l'action  locale 
d'un  agent  pathogène  peut-être  infectieux. 

II.  —  Myéute  diffuse  chronique.  —  Elle  est  le  plus 
souvent  le  fait  de  compressions  diverses;  parfois  elle 
succède  à  des  foyers  de  ramollissement  aigu.  La  forme 
la  plus  fréquente  est  la  sclérose  transverse,  souvent 
associée  elle-même  à  une  pachyméningite  primitive. 
Au-dessus  et  au-dessous  du  foyer  de  sclérose  diffuse, 
se  développent  les  lésions  dégénératives  systémati- 
ques déjà  décrites. 

III.  —  Myélite  cavitaire.  —  On  a  donné  à  cette 
lésion  très  chronique  de  la  moelle  des  appellations 
diverses  :  syringomyèlie,  sclérose  périépendy- 
maire,  hydromyélie,  etc„  en  rapport  avec  les  théo- 
ries pathogéniques  dont  elle  a  été  l'objet.  Elle  est  sur- 


364  SYSTÈME  NERVEUX, 

tout  caractérisée  par  l'existence  de  lacunes  centraleSy 
ordinairement  allongées  sous  la  forme  d'un  canal 
irrégulier,  mais  parfois  de  dimensions  et  de  confor- 
mations très  variables.  Ces  lacunes  sont  habituelle- 
ment limitées  par  une  couche  fibreuse;  elles  sont 
nettes  et  paraissent  avoir  détruit  comme  à  l'emporte - 
pièce  les  tissus  intéressés  ;  rarement  elles  atteignent 
la  surface  de  la  moelle,  presque  toujours  au  point 
d'émergence  des  racines  postérieures.  Le  plus  ordi- 
nairement il  existe  une  cavité  centrale,  continue,  plus 
ou  moins  étendue,  tenant  la  place  du  canal  épendy- 
maire  dont  elle  ne  paraît  être  qu'une  dilatation  excen- 
trique et  irrégulière. 

La  lésion  débute  dans  la  substance  grise  en  arrière 
du  canal  épendymaire  ;  elle  occupe  surtout  la  commis- 
sure grise  et  leis  cornes  postérieures.  Elle  peut 
s'étendre  aussi  du  côté  des  cornes  antérieures,  et  pous- 
ser accidentellement  des  prolongements  qui  envahis- 
sent les  cordons  latéraux  et  plus  exceptionnellement 
les  cordons  postérieurs.  Elle  est  ordinairement  bilaté- 
rale et  symétrique,  mais  avec  une  prédominance  d'un 
côté.  La  région  cervico-brachiale  en  est  le  siège  habi- 
tuel, mais  souvent  elle  s'étend  de  là  en  haut  jusqu'au 
bulbe  ;  en  bas  elle  respecte  le  plus  souvent  la  région 
lombaire. 

Au  microscope  la  lésion  est  surtout  caractérisée 
par  l'envahissement  du  tissu  nerveux  par  les  grosses 
cellules  étoilées  de  la  névroglie  connues  sous  le  nom 
de  cellules  araignées;  celles-ci  sont  nombreuses  et 
tassées,  tantôt  réunies  en  amas,  tantôt  diffuses  et 
comme  infiltrées  ;  on  observe  de  plus  la  transforma- 
tion scléreuse  de  la  substance  grise  centrale  tout  au- 
tour du  canal  de  l'épendyme.  Les  cavités  lacunaires 
montrent  des  bords  nets  et  une  paroi  fibreuse. 

Cette  affection  a  reçu  les  interprétations  les  plus  di- 
verses. Ollivier  d'Angers,  qui  Ta  décrite  le  premier  et  lui 
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a  donné  le  nom  de  syringomyélie  (moelle  creusée  en 
forme  de  tuyau),  y  voyait  une  malformation,  une  dilata- 
tion du  canal  épendymaire^  présentaat  une  certaine  pa- 
renté d'origine  avec  les  hydrocéphalies  congénitales.  Nous 
ne  citons  que  pour  mémoire  l'opinion  de  Lockart-Clarkc 
qui  expliquait  la  lésion  par  une  désintégration  granuleuse^ 
terme  banal  appliqué  par  lui  aux  processus  les  plus  divers. 
D'autres  y  voient  des  kystes  lacunaires,  consécutifs  à  des 
foyers  d  hémorrhagies  ou  de  ramollissements,  comme  il 
arrive  pour  la  plupart  des  lacunes  kystiques  du  cerveau. 

Hallopeau  en  a  fait  un  processus  inflammatoire,  une  sclé- 
rose centrale  sous-épendymaire,  portant  sur  la  névroglie 
de  la  substance  grise.  Joffroy  accepte  la  théorie  d'Hallopeau, 
en  y  ajoutant  cette  notion  que  l'inflammation  de  cette  région 
-spéciale,  dans  laquelle  existent  des  vaisseaux  importants, 
détermine  leur  endartérite  ou  leur  thrombose,  et  par  là 
des  foyers  de  ramollissement  nécrobiotique  secondaires. 

La  théorie  qui  jouit  actuellement  de  la  faveur  générale 
est  celle  d'après  laquelle  il  s'agirait  d'un  processus  néo- 
plasiqusy  d'une  gliomatose  développée  aux  dépens  du  ca- 
nal épendymaire;  dans  cette  manière  de  voir,  que  nous 
ne  saurions  accepter  pour  notre  part,  la  formation  des 
i^avités  est  considérée  comme  secondaire  aux  transforma- 
tions régressives  du  tissu  gliomateux. 

A  tout  prendre  la  théorie  d'Hallopeau  est  celle  qui  nous 
paraît  rendre  le  meilleur  compte  des  lésions  observées. 
Le  processus  est  essentiellement  une  inflammation  chro- 
nique de  la  substance  grise;  l'apparition  des  cellules  arai- 
gnées appartient  à  cette  forme  de  sclérose  dont  les  carac- 
tères sont  commandés  par  la  morphologie  spéciale  de  la 
névroglie  de  la  substance  grise.  La  dilatation  du  canal 
épendymaire  est  secondaire  a  la  sclérose,  tout  à  fait  com- 
parable aux  dilatations  des  bronches  dans  les  scléroses 
pulmonaires. 

Il  est  vraisemblable  d'ailleurs  qu'on  a  réuni  dans  une  des- 
cription commune  des  faits  disparates,  et  que  la  lésion  qui 
nous  occupe  peut,  suivant  les  cas  particuliers,  ressortir  à 
l'un  ou  à  l'autre  des  mécanismes  que  nous  avons  indiqués. 

IV.  —  Sclérose  en  plaques  disséminées.  —  Cette 
affection  déjà  figurée  par  Cruveilhier,  bien  décrite 
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par  la  suite,  surtout  par  Charcot,  est  essentiellement 
caractérisée  par  la  présence,  sur  divers  points  de 
Taxe  cérébro-spinal,  de  plaques  de  sclérose  d'un  as- 
pect tout  particulier. 

Caractères  macroscopiques.  —  €es  plaques  sont 
irrégulièrement  disséminées  :  dans  la  moelle  elles  oc- 
cupent d'ordinaire  la  surface;  dans  Vencéphaîe  au 
contraire  on  les  rencontre  le  plus  souvent  dans  les  par- 
ties centrales.  Elles  sont  habituellement  plus  nom- 
breuses sur  la  moelle  que  dans  les  parties  supérieures 
du  système  nerveux. 

Sur  la  moelle  elles  occupent  indistinctement  les 
différents  cordons  ;  elles  sont  souvent  à  cheval  sur  les 
sillons  ;  elles  envahissent  la  substance  grise  comme  la 
substance  blanche.  Dans  Visthme  les  plaques  sont  à  la 
fois  périphériques  et  centrales.  Dans  le  cervelet  elles 
sont  ordinairement  centrales,  et  occupent  spéciale- 
ment le  corps  rhomboïdal.  Dans  le  cerveau  elles  sont 
très  rares  sur  les  circonvolutions,  plus  fréquentes  au 
voisinage  des  ventricules  latéraux.  On  en  rencontre 
assez  souvent  sur  les  racines  spinales  et  sur  quelques 
nerfs  crâniens,  notamment  l'optique,  l'olfactif  et  le  tri- 
jumeau. 

Ces  plaques  mesurent  de  1  à  5  centimètres  de  lon- 
gueur; mais  on  en  rencontre  aussi  de  fort  petites,  et 
d'autres  qui  atteignent  jusqu'à  20  centimètres.  Leurs 
caractères  particuliers  s'observent  facilement  sur  la 
moelle,  après  l'ablation  de  la  pie-mère  qui  ne  pré- 
sente aucune  adhérence  à  leur  niveau  et  qui,  sou- 
vent, les  laisse  apercevoir  par  transparence.  Ces  pla- 
ques sont  tantôt  saillantes,  tantôt  de  niveau  avec  les 
parties  voisines,  parfois  même  déprimées.  Elles  pré- 
sentent en  général  une  coloration  d'un  gris  jaunâtre  ; 
souvent  elles  sont  très  vasculurisées  et  prennent  à  l'air 
une  teinte  rose.  Leur  consistance  est  ferme,  les  sur- 
faces de  sections  restent  nettes.  Elles  sont  nettement 
circonscrites  à  l'œil  nu,  mais  elles  sont  moins  super- 
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fîciclles  qu'elles  ne  le  paraissent,  et  les  coupes  per- 
mettent seules  d'apprécier  leur  étendue  en  profondeur. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  plaques  isolées,  quels  que 
soient  leur  siège  et  leur  profondeur,  ne  déterminent  pas 
de  dégénérescences  secondaires  des  faisceaux  blancs, 
à  rinverse  des  autres  formes  de  lésions  médullaires. 

Caractères  histologiques.  —  Au  microscope  on 
constate  que  l'intensité  du  processus  s'accentue  pro- 
gressivement de  ]a  périphérie  au  centre,  et  que  la 
ligne  de  démarcation  périphérique  de  la  plaque  est 
moins  tranchée  qu'elle  ne  le  paraissait  à  l'œil  nu. 

La  lésion  consiste  essentiellement  dans  la  modifi- 
cation de  la  névroglie  et  dans  l'apparition  d'un  réseau 
flbrillaire  de  nature  conjonctive,  plus  dense  en  pareil 
cas  que  dans  les  autres  formes  de  sclérose  des  cen- 
tres nerveux.  Par  contre  les  corpuscules  de  Gluge, 
qu'on  ne  retrouve  d'ailleurs  qu'à  l'état  frais,  sont  assez 
rares  et  disparaissent  complètement  quand  l'altération 
est  plus  avancée.  De  même  les  corpuscules  amyloïdes 
sont  relativement  rares. 

Les  tubes  nerveux  perdent  plus  ou  moins  complè- 
tement leur  gaine  de  myéline,  mais,  caractère  parti- 
culier à  cette  forme  de  sclérose,  les  cylindres  d'axe 
persistent  presque  indéfiniment  au  sein  des  nappes 
scléreuses. 

Quand  la  substance  grise  est  envahie,  les  cellules 
multipolaires  perdent  leurs  prolongements,  elles  de- 
viennent granuleuses,  jaunâtres  par  dégénérescence 
pigmentaire,  et  enfin  disparaissent  par  atrophie. 


CHAPITRE   IV 
Nerfs  périphériques. 

I.  —  NÉVRITE  INTERSTITIELLE.  —  C'CSt  dailSle  tiSSU  COtt- 

jonctif  interstitiel  engainant  des  troncs  nerveux  que  se 
déroulent  les  phénomènes  inflammatoires  dont  ils 
peuvent  être  le  siège.  Au  début  le  nerf  est  rouge  et 
tuméfié  ;  on  constate  de  la  congestion,  des  dilatations 
vasculaires,  un  exsudât  séreux.  Suivant  les  cas  le  tissu 
conjonctif  devient  le  siège  d'une  infiltration  embryon- 
naire qui  peut  aller  jusqu'à  la  suppuration^  ou  bien  il 
s'hypertrophie  et  s'indure.  Les  fibres  nerveuses  sont 
alors  écartées  et  comme  perdues  au  sein  des  anneaux 
de  sclérose  ;  un  certain  nombre  d'entre  elles  peuvent 
être  comprimées  et  subir  des  lésions  dégénératives. 

.  Ces  deux  variétés  de  névrites  interstitielles  proliféra- 
tives  se  rencontrent  sous  les  influences  les  plus  di- 
verses ;  on  connaît  assez  mal  leurs  formes  primitives. 
Le  béribéri  parait  être  une  névrite  multiple,  mi- 
crobienne et  épidémique;  la  lèpre  détermine  des 
nodules  fusiformes  d'induration  des  troncs  nerveux, 
dans  lesquels  on  trouve  tout  à  la  fois  de  la  sclérose 
interstitielle  et  des  lésions  dégénératives  des  fibres 
elles-mêmes.  Les  névrites  périphériques  dissémi- 
nées qu'on  observe  dans  nos  pays  méritent  peut-être 
une  interprétation  analogue. 

n.  —  NÉVRITE  PARENCHYMATEUSE.  —  On  réunit  sous 
ce  nom  toutes  les  lésions  qui  portent  sur  les  fibres 
nerveuses  elles-mêmes,  aussi  bien  celles  qui  sont 
purement  dégénératives  que  celles  qui  paraissent  rele- 
ver d'un  processus  actif.  Elles  n'ont  guère  été  étudiées 

que  sur  les  fibres  myéliniques. 
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La  névrite  parenchy  mate  use  proprement  dite  est 
«ne  lésion  dégénérative,  en  quelque  mesure  compa- 
rable à  la  dégénérescence  de  Zenker  des  muscles 
striés.  Comme  elle,  elle  porte  principalement  son  ac- 
tion sur  les  substances  accessoires  intracellulaires. 

Un  l'observe  dans  quelques  intoxications  comme  le 
saturnisme,  et  surtout  dans  les  maladies  infectieuses 
les  plus  diverses,  dans  le  typbus,  dans  la  variole,  dans 
la  diphtérie,  etc.  Elle  consiste  essentiellement  dans  la 
fragmentation  et  la  disparition  de  la  gaine  de 
myéline. 

Celle-ci  se  coagule;  elle  devient  trouble  et  opaque, 
puis  elle  se  fragmente  en  gouttes  et  en  gouttelettes 
que  l'acide  osmique  colore  en   noir;  on  trouve  aussi 
des  granulations  atbumi- 
notftes  plus  fines  que  l'os- 
mium ne  colore  pas.  La 
myélineainsi  fragmentée 

disparaît  peu  à  peu  par     [  ° 

résorption  ;  d'après  quel-  ' 

ques  auteurs  une  partie 
seraitabsorbée  et  empor- 
tée h  distance  par  les 
leucocytes      migrateurs    „.    ,.     „.    ., 

.    .  ■'    ,      .      .    ?       ,  Fi(-.67.  — XonlepsienchvmQleuse. 

qui  viendraient  S  en  char- 
ger au  travers  de  la  gaine       p.  p*rin6ire  ;  i,  cioisom  ini^i- 
de  Schwann.  |"itTd"°trb^Xr«'«'i!tr(.phié! 

Les   auteurs  ne   sont    eidtimiii, 
pas  d'accord  sur  le  sort 

du  oylindre  d'axe;  pour  les  uns  il  reste  intact,  pour  les 
autres  il  se  fragmente  et  se  détruit  comme  la  myéline, 
tout  en  résistant  plus  longtemps  que  cette  dernière. 
La  gaine  de  Schwann  ne  se  détruit  pas. 

La  lésion  ne  frappe  pas  également  toutes  les  fibres 
d'un  même  tronc  nerveus;  sur  les  coupes  transversa- 
les, les  tubes  altérés  sont  répartis  par  petits  groupes 
«ntre  les   tubes  restés  sains  [flg.   67).  Les  premiers 
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rappellent  ati  premier  abord  Taspect  des  tubes  fins 
normaux;  mais  ils  en  diffèrent  par  ce  fait  qu'ils  ne 
sont  plus  constitués  que  par  une  gaine  d'enveloppe  et 
un  cylindre  d'axe.  Dans  leur  ensemble  les  faisceaux 
sont  moins  volumineux  qu'à  l'état  normal;  en  les 
dissociant,  on  isole  un  certain  nombre  de  tubes  dans 
lesquels  on  peut  encore  constater  les  premiers  stades 
de  la  segmentation  de  la  myéline. 

IIL  —  DÉGÉNÉRESCENCES  WALLÉRIENNES.  —  On  désigne 
sous  ce  nom  les  lésions  qui  surviennent  dans  les  cor- 
dons nerveux  séparés  de  leurs  centres  trophiques, 
telles  qu'on  les  trouve  dans  les  sections  expérimen- 
tales. Elles  présentent  une  certaine  similitude  avec 
la  dégénérescence  que  nous  venons  de  décrire.  Elles 
sont  comme  cette  dernière  essentiellement  parenchy- 
mateuses,  mais  il  résulte  des  recherches  de  Ranvier 
qu'il  ne  s'agit  pas  alors  d'un  processus  purement 
passif,  et  que  les  lésions  observées  sont  la  consé- 
quence d'un  travail  actif  du  protoplasma  des  segments 
interannulaires. 

liésions  du  bout  périphérique.  —  Dès  les  pre- 
miers jours  qui  suivent  la  section  du  nerf,  la  gaine 
de  myéline  du  segment  périphérique  tout  entier  perd 
sa  transparence,  elle  devient  trouble.  Dès  la  fin  du 
troisième  jour,  la  gaine  de  Sch^wann  présente  des 
sillons  profonds  qui  correspondent  à  la  segmentation 
commençante  de  la  myéline.  Au  bout  de  quelques 
jours  celle-ci  est  réduite  en  gouttelettes  et  en  granu- 
lations, dont  la  disparition  se  poursuit  pendant  des  se- 
maines et  des  mois.  Les  cylindres  d'axe  sont  de 
bonne  heure  difficiles  à  reconnaître;  plus  tard  ils 
se  segmentent  en  fragments  plus  ou  moins  éloignés 
les  uns  des  autres,  repliés  ou  contournés;  chacun 
d'eux  reste  longtemps  entouré  d'une  petite  couche  de 
myéline  (Cornil  et  Ranvier)  ;  enfin  des  vacuoles  appa- 
raissent dans  leur  intérieur,  et  ils  finissent  par  s'é- 
mietter  définitivement. 
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Ces  phénomènes  de  disparition  de  la  myéline  et  du 
cylindre  d*axe  sont  eux-mêmes  sous  ]a  dépendance  de 
rh3rpertrophie  suivie  de  prolifération  active,  des  ce/- 
lules  deà  êeçments  inter annulaires.  Ce  sont  les  cellules 
embryonnaires  nées  de  cette  origine  qui  remplissent 
la  gaine  de  Schwann,  qui  attaquent  et  divisent  le  cy- 
lindre d*axe  et  la  gaine  médullaire.  Cornii  et  Ranvier 
admettent  aussi  que  des  cellules  migratrices  pénètrent 
dans  rintérieur  des  tubes  nerveux,  qu*elles  contribuent 
à  attaquer  la  myéline  et  à  la  transfonner  rapidement 
en  granulations  fines.  Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que, 
là  comme  dans  la  plupart  des  phénomènes  analogues, 
on  a  trop  souvent  rapporté  aux  «  cellules  lymphati- 
ques »  ce  qui  revient  simplement  aux  cellules  em- 
bryonnaires spécifiques  du  tissu  fondamental. 

lièsions  dtt  bout  central.  —  Tous  ces  phéno- 
mènes s'accomplissent  dans  toute  l'étendue  du  bout 
périphérique  du  nerf  sectionné  ;  dans  le  bout  central 
elles  s'arrêtent  au  premier  étranglement  interannu- 
laire de  Ranvier,  quelquefois  seulement  au  plus  voi- 
sin,  mais  il  est  exceptionnel  qu'elles  le  dépassent. 

Il  résulte  cependant  des  recherches  de  FriedlSnder 
et  de  Krause  que  les  fibres  sensitives  du  bout  central 
peuvent  à  la  longue,  avec  les  mois  et  les  années,  s'a- 
trophier et  perdre  leur  gaine  de  myéline  jusqu'à  la 
hauteur  des  ganglions  spinaux. 

IV.  —  RÉGÉNÉRATION  DES  NERFS.  —  Commo  ks  fibres 
musculaires  les  nerfs  dégénérés  peuvent  se  reconsti- 
tuer. D*après  quelques  auteurs  les  nerfs  périphériques 
présentent,  même  à  l'état  normal,  des  fibres  en  voie 
d'atrophie  ou  de  régénération  qui  sont  souvent  confon- 
dues avec  du  tissu  conjonctif  ou  des  fibres  deRemack. 

Le  processus  de  régénération  peut  survenir  sur 
les  nerfs  qui  ont  été  atteints  de  névrite  parenchy- 
mateuse;  il  atteint  un  degré  élevé  d'intensité  et  de 
puissance  dans  les  nerfs  sectionnés,  c'est  là  surtout 
qu'il  a  été  bien  étudié. 


372  SYSTÈME  NERVEUX. 

Quelques  jours  après  la  section,  le  travail  de  régé- 
nération commence  dans  Textrémité  du  bout  aeniital 
du  nerf  sectionné  ;  on  ne  Tobserve  que  sur  une  faible 
étendue,  très  limitée  pour  Ranvi^,  atteignant  pour 
d'autres  un  et  demi  à  deux  centimètres. 

Tout  d'abord  les  cylindres  d'axe  se  tuméfient,  ils 
paraissent  composés  de  fibrilles  élémentaires;  bien- 
tôt la  division  se  complète.  De  deux,  à  quatre  cylindres 
nouveaux,  et  quelquefois  davantage,  naissent  ainsi 
d'un  cylindre  ancien  et  remplissent  la  gaine  de 
Schwann;  ils  arrivent  même  à  la  rompre,  et  à  se  ré- 
pandre dans  le  tissu  connectif  ambiant. 

Les  fibres  nerveuses  néoformées  ne  sont  encore 
constituées  que  par  un  cylindre  d'axe,  revêtu  d'une 
enveloppe  protoplasmique  munie  de  noyaux,  et 
provenant  de  la  multiplication  des  corpuscules  ner- 
veux intra-sarcolemmiques.  Un  peu  plus  tard  une 
gaine  de  Schwann  se  différencie  et  une  gaine  myélini' 
que  mince  s'interpose  entre  elle  et  le  cylindre  d'axe. 

A  ce  moment  la  fibre  nerveuse  est  complètement  for- 
mée, mais  elle  est  grêle  et  ses  segments  interannulai- 
res sont  très  courts.  Les  fibres  de  nouvelle  formation 
sont  entremêlées  avec  les  fibres  anciennes  ;  leur  grou- 
pement régulier  se  complète  au  fur  et  à  mesure  que 
la  régénération  s'achève. 

En  même  temps  l'extrémité  nerveuse,  dans  laquelle 
se  passent  ces  phénomènes  de  régénération,  bour- 
geonne  et  s'allonge  sous  la  forme  d'une  masse  molle, 
blanchâtre,  qui  traverse  le  tissu  cicatriciel.  Elle  n'ar- 
rive guère  au  contact  du  bout  périphérique  qu'au 
bout  d'un  mois  environ;  c'est  alors  seulement  que 
commence  à  se  dérouler  dans  le  bout  périphérique  un 
processus  analogue.  Les  libres  nerveuses  régénérées 
du  bout  central  se  juxtaposent  bout  à  bout  avec  les 
tubes  nerveux  atrophiés  du  bout  périphérique,  de 
telle  sorte  que  leurs  cylindres  d'axe  pénètrent  dans 
les  gaines  sarcolemmiques  vidées  et  apportent  là  l'ex- 
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citation  trophique,  nécessaire  à  la  reconstitution  du 
nerf.  Ce  travail  se  poursuit  pendant  des  semaines  et 
des  mois  ;  cependant  la  régénération  peut  être  com- 
plète au  bout  de  trois  mois. 

La  régénération  peut  survenir  encore  quand  une 
suture  tardive  réunit  deux  fragments  restés  séparés 
pendant  des  mois  et  des  années. 

Quand  le  bourgeon  du  bout  central  ne  peut  pas  ar- 
river à  prendre  contact  avec  le  bout  périphérique,  les 
ûbres  néoformées  qu'il  contient  se  perdent  dans  le 
tissa  de  cicatrice  ;  mais,  par  le  fait  du  processus  in- 
tense de  régénération  dont  elle  est  le  siège,  rextrémité 
du  nerf  se  gonfle  et  se  tuméfie.  Quand  ce  développe- 
ment hypertrophique  est  très  accusé,  comme  il  arrive 
sur  les  nerfs  des  moignons  d'amputation  des  mem- 
bres, on  en  fait  un  névrome.  Dans  certaines  circonstan- 
ces, après  des  lésions  traumatiques  des  nerfs,  des 
nodules  hypertrophiques  similaires  peuvent  se  produire 
dans  la  continuité  même  des  troncs  nerveux. 


Tl^ëories  diverses.  —  Les  auteurs  ne  sont  pas  d'ac- 
cord   pour  expliquer  les    détails  de  cette   régénération. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  Topinion  de  ceux  qui 
«e  contentent  d'attribuer  au  tissu  conjonctif  ou  aux  glo- 
bules blancs  la  possibilité  de  reconstituer  les  libres  ner- 
Teuses. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  que  les  fibres  ner- 
yeuses  nouvelles  proviennent  uniquement  de  la  division 
des  fibres  anciennes  du  bout  central;  de  là  elles 
s'étendent  progressivement  dans  le  bout  dégénéré,  soit  en 
pénétrant  dans  l'intérieur  des  tubes  anciens,  soit  en  s'iusi- 
nuant  entre  eux.  Par  contre  les  extrémités  arborisées  des 
plaques  motrices  se  régénéreraient  sur  place. 

D'autres,  tout  en  laissant  le  rôle  essentiel  à  la  division 
des  cylindres  d'axe  du  bout  central,  accordent  aux  cor- 
puscules nerveux  intra-sarcolemmiques  une  part 
dans  le  processus  ;  ils  leur  attribuent  la  reconstitution  de 
la  gaine  de  Schwann,  des  corpuscules  nerveux  et  de  l'en- 
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Teloppe  myéliniqwe.  ;  ]e  cytindre  d'axe  seul  proviendrait 
par  botdrgecmHemexit  des  parties  supérieures. 

Pour  Cattani  la  mas&e  protoplasmique  qui  produit  la 
myéline  peut  aussi  bien  donner  naissance  au  cylindre 
d'axe^ 

Enfin  un  certain  nombre  d'auteurs  admettent,  comme 
nous  Tavons  vu,  que  le  cylindre  d'axe  persiste  dans  les 
fibres  dégénérées  ;  ils  n'ont  pas  besoin  dès  lors  d'expliquer 
sa  reconstitution.  Les  uns  se  contentent  d'invoquer  la 
soudure  directe  des  cylindres  d'axe  correspondants  du 
bout  centttil  et  du  bout  périphérique  ;  les  autres  admettent 
aussi  une  division  longitudinale  des  cylindres 
d^axe  conservés,  aussi  bien  dans  le  bout  périphérique  que 
dans  le  bout  central. 

Les  auteurs  qui  partagent  cette  manière  de  voir  admet- 
tent qu'il  peut  y  avoir  une  sorte  de  réunion  par  pre- 
mière intention  entre  les  cylindres  d'axe  d'un  nerf  sec- 
tionné, quand  les  deux  fragments  restent  en  contact  im- 
médiat. La  plupart  des  auteurs  admettent  au  contraire  que 
la  dégénération  est  toujours  inévitable;  le  retour  immédiat 
de  la  sensibilité  s'expliquant  par  les  suppléances  nerveuses, 
assurées  par  les  branches  récurrentes  et  mises  en  lumière 
par  les  expériences  d'Arloing  et  de  Léon  Tripier.  La  régé- 
nération serait  seulement  un  peu  plus  rapide  en  pareil  cas, 
parce  que  l'extrémité  bourgeonnante  du  bout  central  n'a 
pas  à  traverser  de  tissu  de  cicatrice  pour  arriver  au  con- 
tact du  bout  périphérique. 


QUATRIÈME  SECTION 

APPAREIL   CIRCULATOIRE. 


CHAPITRE  PREMIER 
Sang. 

L*examen  du  sang  pouvant  être  fait  utilement  pendant 
la  yie  et  poursuivi  au  lit  du  malade,  l'histoire  de  ses  lé- 
sions constatables  appartient  tout  naturellement  à  la  cli- 
nique elle-même.  Les  procédés  d'investigation  que  com- 
porte cette  étude,  et  notamment  les  diverses  méthodes  de 
numération  des  globules,  trouvent  mieux  leur  place  dans 
un  manuel  de  diagnostic  que  dans  un  précis  d'anatomie 
pathologique.  Nous  ne  ferons  que  signaler  rapidement 
les  modifications  morphologiques  des  éléments  figurés  du 
sang,  sans  leur  consacrer  de  description  détaillée  et  en 
laissant  complètement  de  côté  les  modifications  chimiques 
de  ses  parties  constituantes. 

GoBsidérations  générales.  —  Pour  être  «  un  tissu 
coulant»  par  le  fait  de  son  adaptation  à  sa  fonction,  le  sang 
n'a  pas  perdu  pour  cela  les  propriétés  essentielles  des 
tissus  solides  ;  il  obéit  aux  mêmes  lois  pathologiques  gé- 
nérales. Pour  nous  la  pathologie  du  sang  est  avant  tout 
cellulaire^  au  même  titre  que  celle  des  autres  tissus; 
mais  pour  se  rendre  compte  des  rapports  réels  qui  existent 
entre  les  lésions  pathologiques  du  sang  et  celles  des 
autres  tissus,  il  faut  se  faire  de  sa  constitution  biologique 
une  idée  un  peu  différente  de  celle  qui  est  universellement 
admise. 

Le  globule  blanc  est  la  cellule  fondamentale  du  sang; 
c'est  la  cellule  spécifique  de  ce  tissu,  mais  il  n'y  a  pas  lieu 
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de  lui  imposer,  comme  on  le  fait,  la  lourde  charge  de  four- 
nir à  toutes  les  édifications  cellulaires  de  l'économie. 

Les  globules  rouges  forment  la  substance  intercellu- 
laire  figurée  du  tissu  sanguin;  cette  substance  intercellu- 
laire a  pris  la  forme  qui  convenait  aux  nécessitésde  sa  fonc- 
tion; au  lieu  de  revêtir  par  exemple  la  forme  fasciculée 
inextensible  du  tissu  conjonctif  aponévrotique,  la  solidité 
de  la  charpente  osseuse,  ou  la  puissance  contractile  de  la 
substance  musculaire,  elle  a  pris  la  forme  arrondie  et  dis- 
coïde, la  consistance  ductile^  le  poi'ls  spécifique  précis  qui 
devaient  lui  permettre  de  rouler  pour  accomplir  sa  fonction. 

Les  exemples  qui  précèdent  montrent  que  le  sang  n'est 
pas  le  seul  tissu  dans  lequel  le  rôle  physiologique  prin- 
cipal soit  assuré  par  la  substance  intercellulaire.  En  y 
prenant  garde,  on  s'aperçoit  même  que  dans  tous  les  tissus 
le  rôle  de  la  cellule  fondamentale  est  surtout  de  former  et 
de  maintenir  les  substances  intercellulaires  nécessaires  à 
la  fonction  :  substances  fixes  ou  sécrétions  liquides  suivant 
les  cas.  Il  n'est  pas  besoin  d'insister  longuement  sur  ce 
point  pour  en  faire  comprendre  le  sens  et  la  portée. 

Les  globules  rouges  se  produisent  sous  l'influence  di- 
Tecte  des  globules  blancs;  c'est  là  un  fait  acquis,  bien  que 
les  mécanisme  de  leur  production  reste  encore  enveloppé 
d'obscurité,  malgré  tous  les  travaux  auxquels  il  a  donné 
lieu.  A  vrai  dire  on  ne  sait  pas  mieux  d'ailleurs  comment 
les  cellules  des  divers  tissus  produisent  les  substances  in- 
tercellulaires qui  dépendent  d'elles;  on  constate  seulement 
leur  apparition  parallèle,  l'influence  que  l'état  des  cellules 
fondamentales  exerce  sur  les  substances  inter cellulaires, 
ainsi  que  leur  étroite  solidarité  physiologique  et  patholo- 
gique. Ces  données  générales  nous  paraissent  applicables 
au  sang  comme  aux  autres  tissus;  dès  lors  nous  devons 
maintenir  pour  l'étude  de  ses  lésions  les  lignes  essentielles 
qui  ont  servi  de  cadre  à  nos  divers  chapitres. 


I.  —  TUMEURS. 

Le  sang  est  un  tissu,  sa  cellule  fondamentale,  le 
globule  blanc,  peut,  comme  celle  de  tous  les  autres 
tissus,  donner  naissance  à  une  série  néoplasique  qui 
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loi  est  propre.  Mais  ici  le  néo{rfasme  perd  le  caractère 
de  gonflement  local  qui  appartient  d*ordinaire  aux  néo> 
plaismes  et  auquel  ils  doivent  la  dénomination  de  tU" 
meurs;  les  tumeurs  du  sang  conservent  les  attributs 
physiologiques  essentiels  du  tissu  dont  elles  émanent  ; 
elles  sont  coulantes  comme  le  tissu  qui  leur  a  donné 
naissance. 

A  priori  une  tnmear  Mnigne  du  sang  doit  se  oa* 
ractériser  par  une  augmentation  légère  du  nombre 
des  globules  blancs,  à  peu  près  stationnaire,  retentis- 
sant peu  sur  la  santé  générale,  et  dès  lors  passant 
plus  ou  moins  inaperçue.  Peut-être  est-ce  là  la  cause 
de  quelques-uns  de  ces  états  anémiques,  indéfiniment 
prolonhés,  qui  s'accompagnent  d'un  certain  degré  de 
leucocytose;  mais  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  que 
rien  ne  permet  encore  d'affirmer  ni  même  de  préciser. 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  tumeurs  malignes» 
du  cancer  du  sang.  Ici,  comme  dans  tous  les  tissus, 
les  cellules  qui  composent  la  tumeur  se  multiplient 
sans  cesse,  altèrent  profondément  la  santé  générale 
et  entraînent,  dans  une  marche  fatale,  une  mort  plus 
ou  moins  rapide.  Une  pareille  affection  pouvait  être 
mal  interprétée,  mais  elle  ne  pouvait  passer  inaper* 
çue;  la  leucocythémie  ou  leucémie  de  Wirchow  ré* 
pond  à  cette  définition;  pour  nous  elle  doit  être  consi* 
dérée  comme  le  cancer  propre  du  sang  (i). 

LKUGOcYTHÉMns.  —  Lc  Caractère  anatomique  essen- 
tiel de  la  leucocythémie  est  V augmentation  de  nombre 
toujours  considérable  et  parfois  colossale  des  globules 
blancs  du  sang.  Cette  augmentation  s'accompagne 
d'une  diminution  parallèle,  mais  moins  accusée,  des 
globules  rouges. 

Tandis  qu'à  l'état  normal  il  existe  en  moyenne  un 
globule  blanc  pour  trois  cents  rouges,  ce  rapport  atteint 

(i)  Bardy  De  la  leucocythémie  considérée  comme  le  cancer  propre  du 
sang.  Lyon  Médical,  1S88. 
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un  pont  vingt  dans  les  leucocythémies  de  moyenne  in- 
tensité. Dans  les  cas  extrêmes  les  deux  ordres  de  glo- 
bules peuvent  être  de  nombre  à  peu  près  égal;  excep- 
tionnellement on  a  constaté  un  seul  globule  rouge  pour 
deux  blancs. 

Le  sang  leucocythémique  est  décoloré ^  clair  et  lim- 
pide. Après  la  mort  les  caillots  contenus  dans  les 
vaisseaux  sont  mal  coagulés,  blanchâtres,  souvent 
d'aspect  puriforme. 

Gat**etèr6s  des  leucocytes.  —  Non  seulement 
les  globules  blancs  sont  augmentés  de  nombre,  mais 
beaucoup  présentent  des  modifications  particulières. 
Un  grand  nombre  d'entre  eux  sont  plus  voluminetuB  et 
plus  clairs  que  les  leucocytes  normaux;  ils  présentent 
en  moyenne  12  à  15  (*  de  diamètre,  mais  peuvent 
atteindre  16  à  18  f^;  leur  aspect  est  hyalin,  homogène, 
transparent;  ils  ne  contiennent  pour  la  plupart  aucune 
granulation.  (Test  là  d'ailleurs  un  caractère  général 
dans  l'histoire  des  tumeurs  ;  on  voit  souvent  les  cellules 
qui  les  composent  plus  volumineuses  et  mieux  carac- 
térisées en  apparence  que  les  cellules  normales  du 
même  tissu.  Ces  grands  leucocytes  sont  en  réalité 
très  ductiles  et  très  mous,  ils  se  déforment  facilement 
et  prennent  alors  les  aspects  les  plus  divers  ;  ils  cons- 
tituent, comme  Mayet  le  soutient  avec  raison,  un  type 
encore  imparfait  (1).  Ce  sont  eux  qui  donnent  au 
sang  leucocythémique  sa  caractéristique  principale. 

A  côté  d'eux  on  rencontre  d'autres  leucocytes,  qui 
ne  diffèrent  pas  notablement  de  ceux  qui  existent 
dans  le  sang  normal.  Les  uns,  de  volume  moyen,  sont 
chargés  de  granulations  éàsinophiles  de  nature  albu- 
minoîde;  les  autres  plutôt  petits  sont  chargés  de  gra- 
nulations graisseuses,  La  plupart  de  ces  globules  con- 
tiennent d'ailleurs  réunies  des  granulations  albumi- 
noïdes  et  graisseuses  en  proportions  variables  ;  ceux 

(1)  Mayet t  Étade  sur  le  sang  leucocythémique.  Lyon  médical   1888. 
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dans  lesquels  prédominent  des  granulations  .  albumi- 
noîdes  assez  nombreuses  et  uniformément  fines  sont 
ceux  qui  manifestent  la  vitalité  la  plus  énergique;  au 
contraire  à  mesure  que  les  granulations  graisseuses 
augmentent  de  nombre,  la  vitalité  diminue,  et  les  glo- 
bules perdent  leurs  mouvements  amiboldes  (Ranvier). 
Entre  ces  trois  types  de  leucocytes  on  retrouve  d'ail- 
leurs de  nombreuses  formes  de  passage. 

Enfin  le  sang  leucocythémique  parait  contenir  un 
nombre  un  peu  plus  grand  qu*à  l'état  normal  de  ces 
globules  blancs  chargés  de  débris  de  globules  rouges, 
dans  lesquels  on  a  voulu  voir  une  étape  de  la  transfor- 
mation des  globules  blancs  en  hématies. 

Quelques  auteurs  ont  voulu  distinguer,  d'après  l'as- 
pect et  les  caractères  des  globules  blancs,  des  formes 
diverses  de  leucocythémie,  mais  ces  tentatives  n'ont 
pas  donné  de  résultats  positifs.  Nous  ne  pouvons  pas 
insister  plus  longuement  sur  ]es  caractères  assez  bien 
connus  aujourd'hui  du  sang  leucocythémique. 

Les  globules  rouges  ne  présentent  pas  d'altéra- 
tions notables  dans  la  leucocythémie  ;  leur  nombre  a 
un  peu  diminué  mais  leurs  caractères  restent  nor- 
maux. Les  grandes  hématies,  de  il  à  13  fx,  paraissent 
être  cependant  un  peu  plus  nombreuses  qu'à  l'état 
normal.  Les  hématohlastes  sont  également  augmentés 
de  nombre  mais  présentent  un  remarquable  état  d'in- 
tégrité (May  et). 

I«ésions  viscérales.  —  Chez  les  leucocythémiques 
existe  constamment  une  hypertrophie  considérable  de 
la  rate,  dans  quelques  cas  une  hypertrophie  plus  ou 
moins  considérable  des  ganglions  lymphatiques  ou  de 
la  moelle  osseuse,  et  dans  des  cas  plus  rares  encore 
des  hypertrophies  de  certains  organes  dits  hémato- 
poiétiques  tels  que  les  follicules  lymphatiques  du 
tube  digestif,  le  corps  thyroïde  ou  les  amygdales. 

Ces  hypertrophies  viscérales  sont  considérées  le  plus 
souvent  par  les  auteurs  comme  les  lésions  initiales  de 
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la  maladie  ;  on  a  cherché  par  suite  à  distinguer  des 
leucocythénûes  spléniqueSy  ganglionnaires^  myélogéneSf 
intestinales^  etc.  Pour  nous,  toutes  ces  lésions  sont 
secondaires,  la  maladie  est  essentiellement  un  can- 
cer du  sang. 

Sous  l'influence  de  la  prolifération  excessive  des 
globules  blancs,  les  organes  au  sein  des  réseaux  ca- 
pillaires desquels  s'opère  cette  multiplication  active, 
subissent  de  ce  fait  V hypertrophie  que  Ton  constate. 
Celle  de  la  rate  est  seule  constante;  on  a  beaucoup 
exagéré  la  fréquence  des  hypertrophies  ganglionnaires 
parce  qu'on  a  confondu  avec  la  leucocythémie  vraie, 
tantôt  des  adénites  infectieuses,  tantôt  des  tumeurs 
ganglionnaires  qui  ressortissent  au  cancer  primitif  des 
ganglions,  et  qui,  comme  la  plupart  des  cancers,  peu- 
vent s'accompagner  de  leucocytose.  La  réunion  de  tous 
ces  états  si  divers  dans  une  prétendue  diatAése  lympho- 
gène  est  un  point  de  vue  ingénieux  mais  inaccep- 
table. 

Les  organes  augmentés  de  volume  dans  la  leuco- 
cythémie ne  présentent  d'ordinaire  qu'une  hypep- 
trophie  énorme,  sans  changement  de  structure  à 
l'examen  microscopique.  Le  foie  notamment  doit  son 
augmentation  de  volume  à  son  riche  réseau  capillaire 
et  à  la  lenteur  relative  de  sa  circulation.  La  rate  seule 
présente  des  lésions  plus  accusées  que  nous  avons  déjà 
décrites  ailleurs  d'une  manière  détaillée. 

D'une  manière  générale,  l'examen  histologique  per- 
met de  constater  dans  tous  les  organes  hypertro- 
phiés, une  dilatation  considérable  du  réseau  capillaire 
sanguin,  et,  dans  ces  capillaires,  des  accumulations 
énormes   de    globules  blancs. 

Dans  quelques  cas  ces  globules  blancs  sont  assez 
nombreux  pour  arriver,  par  la  mise  en  jeu  de 
leurs  propriétés  adhésives,  à  oblitérer  les  vaisseaux  et 
à  constituer  de  véritables  thromhus.  Ces  oblitérations 
ne  se  produisent  que  dans  les  plus  petits  vaisseaux; 
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elles  déterminent  les  symptômes  cliniques  ou  anato- 
miques  des  embolies  capillaires^  mais  nullement  ceux  des 
embolies  artérielles. 

Quand  le  processus  est  poussé  plus  loin,  on  observe 
dans  divers  organes,  et  notamment  dans  le  foie  et  dans 
la  rate,  des  foyers  d'un  blanc  grisâtre,  tantôt  diffus, 
tantôt  en  nodules  arrondis,  sortes  dlnftu^ctas  hé- 
morrhagiques  blancs,  que  le  microscope  montre 
constitués  par  des  amas  de  leucocytes,  les  uns  conte- 
nus dans  des  vaisseaux,  les  autres  infiltrés  dans  leur 
voisinage.  Bizzozero  a  montré  que  les  globules  blancs 
se  multipliaient  encore  dans  ces  îlots.  Il  est  légitime 
d'y  voir  des  nodules  secondaires  de  généralisation  can- 
céreuse; à  leur  niveau  la  tumeur  est  sortie  de  son  lieu 
d'origine,  le  sang  endigué,  pour  se  généraliser  au  mi- 
lieu des  autres  tissus. 

On  décrit  encore,  surtout  dans  le  foie  et  dans  les 
reins,  des  nodules  constitués  par  du  tissu  lymphadé- 
noïde  véritable  reproduisant  les  caractères  essentiels 
des  ganglions  lymphatiques.  Les  cas  dans  lesquels  on 
a  constaté  ces  nodules  appartenaient  sans  doute  aux 
cancers  ganglionnaires,  mais  non  pas  à  la  leucocythé- 
mie  proprement  dite. 


II.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

I.  —  LÉSIONS  DES  GLOBULES  BLANCS.  —  Ou  reucoutre 
dans  un  grand  nombre  d'états  pathologiques  une  aug- 
mentation de  nombre  des  globules  blancs,  parfois  assez 
considérable,  mais  toujours  variable  et  passagère. 

La  leucocytose  représente  Yhypertrophie  du  tissu 
sanguin;  elle  est  séparée  de  la  leucocythémie  par  toute 
la  distance  qui  sépare  le  cancer  des  hypertrophies. 

On  a  d'ailleurs  augmenté  le  npmbre  des  leucocy- 
toses,  en  confondant  souvent  l'augmentation  réelle  de 
nombre  des  globules  blancs,  avec  l'augmentation  ap- 
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parente  qui  résulte  d'une  spoliation  séreuse  acciden- 
telle et  plus  ou  moins  durable  du  milieu  sanguin. 

IL  —  Lésions  des  globules  rouges.  —  Les  globules 
rouges  sont  eux-mêmes  souvent  altérés;  à  côté  de 
leurs  variations  de  nombre,  des  inégalités  de  leur  ri- 
chesse en  hémoglobine  [valeur  globulaire^  des  modifi- 
cations de  leur  résistance  aux  causes  de  destruction 
[destructibilité  augmentée  ou  diminuée),  on  leur  con- 
naît encore  des  altérations  morphologiques. 

Dans  certaines  anémieSf  ils  diminuent  de  volume; 
de  6  à  8  fA  qui  sont  leurs  dimensions  normales,  ils 
tombent  à  4  ou  5  p..  On  dit  alors  qu'il  y  a  microcy- 
thémie.  Dans  d'autres  cas,  ils  deviennent  plus  volu- 
mineux, jusqu'à  atteindre  parfois  13  m.  de  diamètre, 
comme  dans  la  chlorose  et  le  saturnisme;  il  y  a  alors 
macrocythëmie.  Enfin,  dans  quelques  cas,  et  en  par- 
ticulier dans  Vanémie  pemideusey  ils  se  présentent  avec 
les  déformations  les  plus  variées  et  les  plus  singu- 
lières, c'est  alors  la  poikilocytose. 

Jusqu'à  présent  on  ne  possède  pas  de  données  pré- 
cises permettant  de  distinguer  les  maladies  primitives 
du  sang  de  ses  altérations  secondaires. 


III.  —  LÉSIONS  PARASITAIRES. 

Le  sang  présente  des  maladies  parasitaires  qui  lui 
sont  spéciales;  il  est  l'habitat  de  certains  parasites 
animaux,  tels  que  la  fllaire  hématique  et  le  dis- 
toma  hœmatobium. 

Il  parait  être  aussi  le  substratum  réel  de  certaines 
infections  microbiennes,  telles  que  le  charbon  or- 
dinaire, la  lièvre  rémittente  ou  fièvre  à  spirille,  et 
probablement  aussi  l'impaludisme. 

Nous  n'avons  pas  à  décrire  ici  les  microbes  eux- 
mêmes,  et  l'étude  de  l'anatomie  pathologique  des  glo- 
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bules  blancs  et  rouges  est  encore  très  incomplète  dans 
ces  affections.  On  ne  peut  guère  citer  à  ce  point  de 
vue  que  la  destruction  si  intense  des  globules  rouges 
qu^on  observe  dans  le  sang  des  paludéens  sous  Tin- 
fluence  des  accès  fébriles.  Cette  destruction  est  si  ra- 
pide qu'on  retrouve  encore  dans  le  torrent  circulatoire 
des  grains  pigmentaires  asses  nombreux,  qui  ne  sont 
autre  chose  que  les  débris  dissociés  des  globules 
rouges  détruits.  Ces  granulations  pigmentaires  sont 
tantôt  libres  dans  le  sérum,  tantôt  englobées  dans  les 
leucocytes;  on  les  rencontre  surtout  en  abondance 
dans  le  cours  des  accès  pernicieux.  On  doit  à  Kelsch 
une  bonne  description  de  cette  mélanémia  spéciale. 

Metschnikoff,  en  étudiant  le  sang  des  batraciens 
auxquels  il  inoculait  le  charbon  bactéridien,  a  décrit 
le  conflit  des  globules  blancs  avec  les  microorganismes 
pathogènes.  Il  ne  Ta  nullement  considéré  comme  un 
processus  pathologique  propre  à  la  maladie  considé* 
rée;  il  a  voulu  y  voir  la  mise  en  jeu  d'une  fonction 
générale  de  défense  de  Torganiame,  dévolue  aux  glo- 
bules blancs,  et  il  a  fait  de  la  phagocytose  une  loi 
générale  des  lésions  microbiennes. 

Cette  opinion  a  été  rapidement  acceptée  et  les  glo- 
bules blancs  phagocytes  n'ont  pas  tardé  à  assumer 
aux  yeux  du  plus  grand  nombre  cette  tâche  providen- 
tielle. Quelques  autres  ndcrophages  sont  venus  se 
joindre  à  eux,  comme  des  corps  auxiliaires^  et  on  a 
édifié  sur  ce  fait  toute  une  théorie  générale  de  a 
maladie,  dans  laquelle  on  nous  montre  le  corps  des 
globules  blancs  constitué  en  garde  vigilante,  proté- 
geant l'économie  contre  les  microorganismes  patho- 
gènes les  plus  divers.  Comme  on  n'a  pas  décrit  de 
lésions  pathologiques  proprement  dites  dans  les 
globules  blancs  en  digestion  de  microbes,  cet  aperçu 
ingénieux  intéresse  plus  encore  la  pathologie  générale 
que  l'anatomie  pathologique. 


CHAPITRE  II 
Péricarde. 


L  —  Épanchements  péricardiques.  —  Le  péricarde 
contient  ordinairement  à  Tautopsie  de  10  à  30  grammes 
de  sérosité  limpide,  c'est-à-dire  enriron  une  cuillerée  à 
soupe.  Cette  quantité  est  souvent  augmentée  sans  qu'il 
y  ait  lieu  d'en  conclure  à  l'existence  d'un  hydropéri- 
carde notable  pendant  la  vie.  Il  en  est  autrement 
quand  on  rencontre  quelques  fausses  membranes  fibri- 
neuses  molles,  flottantes  ;  celles-ci  peuvent  exister  sans 
inflammation  proprement  dite,  mais  ne  se  forment 
pas  dans  les  épanchements  simplement  agoniques. 

Les  épanchements  qui  se  rencontrent  dans  les  diver- 
ses formes  de  la  péricardite,  de  même  que  les  exsudais 
qui  s'étalent  à  la  surface  de  la  séreuse,  répondent  à  la 
description  générale  que  nous  avons  donnée  des  in- 
flammations des  séreuses. 

Le  mouvement  incessant  et  régulier  du  cœur  im- 
prime aux  exsudats  flbrineux  un  aspect  macroscopi- 
que tout  spécial;  ceux-ci  forment  à  la  surface  des 
deux  feuillets  de  la  séreuse  un  revêtement  villeux 
caractéristique,  plus  net  sur  la  séreuse  viscérale,  et 
que  l'on  a  justement  comparé  à  l'aspect  que  prennent 
deux  tartines  de  beurre  frottées  l'une  contre  l'autre. 

IL  —  Plaques  laiteuses.  —  Le  péricarde  viscéral  pré- 
sente très  souvent  de  petites  plaques  opalines  aux- 
quelles  on  donne  le  nom  de  plaques  laiteuses.  Ces 
plaques  sont  ordinairement  situées  sur  les  points 
saillants  de  la  face  antérieure  ou  postérieure  du  cœur, 
là  où  les  frottements  normaux  sont  les  plus  intenses  ; 
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elles  sont  très  variables  d'étendue  et  de  forme,  mais 
leur  aspect  est  assez  constant.  A  leur  niveau  la  séreuse 
paraît  épaissie,  opaque,  et  ne  laisse  plus  apercevoir 
par  transparence  le  myocarde  sous-jacent. 

L'examen  histologique  révèle  Vépaississement  hyper- 
trophique  de  la  séreuse  elle-même  ;  elle  est  doublée 
ou  triplée  de  volume,  constituée  par  des  couches  pa- 
rallèles de  tissu  conjonctif  lamellaire,  ordinairement 
peu  denses  et  très  régulièrement  disposées.  Il  n'existe 
aucune  trace  d'inflammation  vraie. 

Dans  quelques  cas  rares  les  plaques  laiteuses  peu- 
vent se  surcharger  de  sels  calcaires. 

III. — Adhérences.  —  Les  inflammations  du  péricarde 
peuvent  se  terminer  comme  celles  de  toutes  les  sé- 
reuses par  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets  ; 
cette  terminaison  est  ici  beaucoup  plus  rare  que  dans 
la  plèvre.  Tantôt  les  adhérences  sont  limitées,  tantôt 
elles  occupent  toute  l'étendue  de  la  séreuse  et  cons- 
tituent la  symphyse  du  péricarde. 

Adhérences  limitées.  —  Elles  peuvent  présenter 
de  grandes  variétés  ;  mais  elles  se  réduisent  le  plus 
souvenfr  à  un  faisceau  unique,  assez  allongé  pour  per- 
mettre les  mouvements  les  plus  étendus  du  cœur, 
mais  souvent  assez  solide  pour  résister  aux  tractions 
au  moment  de  l'autopsie  et  exiger  la  section  avec  les 
ciseaux. 

Ce  faisceau  unique,  irrégulièrement  cylindrique, 
mesure  le  plus  souvent  près  de  1  centimètre  de  dia- 
mètre, et  affecte  un  siège  de  prédilection;  il  s'implante 
sur  la  face  antérieure  du  cœur,  un  peu  au-dessus  de 
la  pointe  de  cet  organe  ;  il  gagne  de  là  le  feuillet  pa- 
riétal en  se  dirigeant  obliquement  en  haut. 

Symphyse.  —  La  symphyse  totale  résulte  ordinaire- 
ment d'adhérences  étendues,  mais  assez  molles;  il 
arrive  souvent  que  celles-ci  peuvent  être  détachées 
avec  le  manche  du  scalpel.  Dans  d'autres  cas  les  deux 
feuillets  ne  peuvent  être  séparés  que  par  une  dissec- 
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tion  minutieuse,  mais  les  fibres  d'union  présentent 
une  certaine  longueur  et  permettent  encore  un  glisse* 
ment  notable  entre  les  deux  parois. 

II  est  beaucoup  plus  rare  que  la  symphyse  aille 
jusqu'à  produire  une  soudure  intime  et  absolue  entre 
les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  En  pareil  cas  la  sé- 
paration est  absolument  impossible  et  Texamen  his- 
tologique  permet  de  constater  que  les  deux  feuillets 
sont  fusionnés  en  une  masse  fibreuse  unique,  dense, 
cartilaginiforme,  au  sein  de  laquelle  on  reconnaît  les 
deux  feuillets  constituants,  soudés  par  une  étroite 
zone  intermédiaire  de  tissu  fibreux,  plus  dense  encore 
que  celui  qui  représente  les  lames  mêmes  de  la 
séreuse. 

Bien  qu'une  telle  disposition  ne  permette  aucun 
glissement  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde,  la 
mobilité  du  cœur  n'est  pas  pour  cela  absolument  en- 
travée; elle  se  rétablit  par  un  mécanisme  particu- 
lier (1).  Le  tissu  cellulaire  sous-séreux  s'infiltre  d'une 
couche  épaisse  de  tissu  adipeux,  tant  du  côté  du  cœur 
que  du  côté  du  médiastin.  Cette  couche  peut  dépasser 
i  centimètre  de  hauteur,  surtout  du  côté  viscéral  où 
elle  est  toujours  prédominante.  Dès  lors  le  glissement, 
que  permettent  les  couches  adipeuses  sous-séreuses, 
remplace  les  mouvements  qui  ne  peuvent  plus  se  pro- 
duire entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  intime- 
ment soudés. 


(1)  Bard  et  Telliert  Du  rétablissement  de  la  mobilité  du  cœur  dans 
la  symphyse  du  péricarde.  Bnue  de  médecine,  1887. 


CHAPITRE  III 
Cœur. 

I.   —  LÉSIONS  DU  DÉVELOPPEMENT. 

I.  —  Malformations.  —  Les  malformations  du  cœur 
sont  nombreuses,  diverses  et  assez  fréquentes  ;  nous 
ne  signalerons  ici  que  celles  qui  ont  un  intérêt  ana- 
tomo-pathologique. 

La  transposition  du  cœur  on  dextrocardie  n^est 
le  plus  souvent  qu'un  épisode  de  la  transposition 
générale  des  viscères,  elle  peut  cependant  dans  quel- 
ques cas  rares  exister  seule.  Les  autres  anomalies  de 
siège  sont  le  fait  du  développement  incomplet  des 
cloisons  qui  environnent  le  muscle  cardiaque,  tantôt 
de  la  paroi  thoracique  antérieure,  tantôt  simplement 
du  diaphragme  ou  des  séreuses  thoraciques. 

Dans  quelques  cas  le  développement  du  cœur  et  du 
système  artériel  tout  entier  s'accomplit  mal  ;  il  en 
résulte  une  étroitesse  relative  de  toutes  les  parties  de 
Varhre  circulatoire.  Le  cœur  de  l'adulte  peut  ne  pas 
dépasser  les  dimensions  de  celui  d'un  enfant  de  sept 
à  huit  ans.  Les  artères  sont  alors  plus  étroites  et  à  parois 
plus  minces.  Cette  malformation  de  l'appareil  circu- 
latoire va  d'ordinaire  de  pair  avec  une  malformation 
analogue  du  sang  lui-même  et  des  organes  génitaux, 
sans  qu'il  soit  facile  de  dire  si  Tune  des  trois  lésions 
est  la  cause  première  des  deux  autres.  On  sait  que 
Yirchow  attribuait  la  chlorose  à  une  ang^nstle  congé- 
nitale des  vaisseaux. 

Les  malformations  intracardiaques  sont  plus 
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importantes  à  connaître.  La  plupart  sont  le  fait  d'ar- 
rêts de  développement,  quelques-unes  reconnaissent 
pour  cause  une  endocardite  fœtale,  et  il  n'est  pas  tou- 
jours facile  de  faire  la  part  exacte  de  chacun  de  ces 
deux  facteurs. 

Persistance  dn  trou  de  Botal.  —  C'est  la  plus 
fréquente  des  malformations  du  cœur.  Elle  est  quel- 
quefois associée  à  d'autres  malformations  et  notam- 
ment au  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  dont 
nous  parlerons  plus  loin;  souvent  aussi  elle  est  isolée. 
Quand  l'orifice  est  large,  il  forme  une  communica- 
tion directe  et  considérable  entre  les  deux  oreillettes  ; 
il  détermine  alors  les  accidents  de  la  maladie  bleue  y  et 
le  plus  souvent  n'est  pas  compatible  avec  une  longue 
survie. 

Plus  souvent  encore  l'orifice  est  relativement  étroit 
ejb  gêne  peu  la  circulation  cardiaque.  Dans  des  cas  as- 
sez nombreux  cette  malformation  ne  détermine  au- 
cun phénomène  pathologique  et  n'est  qu'une  trou- 
vaille d'autopsie.  La  disposition  particulière  des  bords 
de  l'orifice  importe  plus  encore  que  ses  dimensions  et 
explique  ce  qui  se  passe  en  pareil  cas.  Le  bord  anté- 
rieur de  la  valvule  de  Vieussens,  concave  en  avant,  dé- 
passe la  lèvre  antérieure  de  l'orifice;  la  pression  san- 
guine plus  élevée  dans  l'oreillette  gauche  que  dans 
l'oreillette  droite,  refoule  cette  valvule  de  telle  façon 
qu'elle  s'applique  étroitement  sur  la  cloison  interauri- 
culaire, sans  laisser  d'orifice*  perméable.  Au  lieu  de 
former  une  ouverture  béante,  le  trou  de  Botal  se  pré- 
sente, dans  la  paroi  de  l'oreillette,  sous  la  forme  d'un 
trajet  oblique,  dirigé  d'arrière  en  avant  et  de  droite  à 
gauche. 

Cette  sorte  de  canal  virtuel  très  court,  de  calibre 
variable,  quelquefois  réduit  à  i  ou  2  millimètres  de 
diamètre,  admet  le  plus  souvent  l'extrémité  effilée 
d'un  porte-plume  ;  dans  quelques  cas,  il  peut  être  con- 
sidérable. Nous  avons  trouvé  une  lois,  che?  un  tuber- 
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culeux  avancé  en  âge,  le  trou  de  Botal  assez  large 
pour  admettre  avec  facilité  le  médius;  malgré  la 
coexistence  d'une  endocardite  mitrale  rhumatismale 
et  d'une  symphyse  cardiaque,  grâce  à  la  disposition 
décrite  plus  haut,  ce  large  orifice  n'était  pas  per- 
méable et  n  avait  déterminé  aucun  accident. 

Par  contre  dans  quelques  cas  limites,  l'obliquité  du 
trajet,  quoique  suffisante  pour  fermer  l'orifice  à  l'état 
normal,  devient  insuffisante  quand  la  pression  s'élève 
dans  l'oreillette  droite  jusqu'à  dépasser  celle  de  l'o- 
reillette gauche,  ou  quand  les  oreillettes  subissent  une 
dilatation  considérable,  comme  il  arrive  dans  la  stase 
pulmonaire  prolongée  quelle  qu'en  soit  la  cause.  Dane 
un  cas  qui  s'accompagnait  de  cyanose  extrême  chez 
un  homme  de  cinquante-quatre  ans,  atteint  d'une 
affection  chronique  des  voies  respiratoires,  nous  avons 
trouvé  un  trou  de  Botal  qui  était  devenu  tardivement 
perméable  par  ce  mécanisme. 

Communication  interventriculaire.  —  Elle  ré- 
sulte de  l'arrêt  de  développement  de  Isi  partie  membra- 
neuse du  septum  interventriculaire,  elle  siège  par  suite 
à  la  partie  supérieure  de  la  cloison  ;  elle  est  d'ailleurs 
incomparablement  plus  rare  que  la  persistance  du 
trou  de  Botal. 

Rétrécissement  congénital  de  Tartére  pulmo- 
naire. —  Il  est  plus  rare  que  la  persistance  du  trou 
de  Botal,  mais  il  permet  une  longue  survie,  et  présente 
un  grand  intérêt  nosologique.  Souvent  le  rétrécisse- 
ment congénital  de  l'artère  pulmonaire  s'accompagne 
d'autres  malformations  du  cœur  et  notamment  de  la 
persistance   du  trou  de  Botal. 

Le  rétrécissement  porte  à  la  fois  sur  l'on^ce  artériel^ 
sur  Vinfundibulum  ventriculaire,  et  sur  le  tronc  même 
'  du  vaisseau  jusqu'à  la  naissance  du  canal  artériely  celui- 
-ci  reste  le  plus  souvent  en  pareil  cas  plus  ou  moins 
perméable.  Le  calibre  de  l'artère  et  de  î'infundibulum 
est  diminué  dans  toute  leur  étendue  ;  dans  les  cas  ez- 
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tHiUes  la  cittUlation  pulmonaire  principale  se  fait  par 
l'aorte  et  le  canal  artériel.  Les  valvules  sigmoldes  sont 
puisées,  disproportionnées  &  l'anneau  étroit  sur  lequel 
elless'iinplantent;  parfois  même,  d'après  Rindfleisrh, 
il  existe  des  traînées  blanches  et  délicates  de  tissu 
conjonctif,  tendues  d'une  paroi  ù  l'antre. 

Cette  lésion  est  encore  incomplètement  connue  ; 
tbntAt  on  l'attribue  à  une  endoeardile  fœtale,  tantôt  â 
un  vie^  de  développement  de  la  cloison  de  séparation 
du  f«nc  unique  commun  à  l'aorte  et  à  l'artère  pul- 
monaire, aux  premières  périodes  du  développement. 
Quoiqu'il  en  soit  ce  qui  imporie  le  plus,  au  point  de 
vue  anatomo-pathologique,  c'est  de  ne  pas  confondre 
cette  lésion  congénitale  avec  une  endocardite  posté- 
rieure à  la  naissance;  la  distinction  est  ordinairement 
facile  d'après  les  caractères  indiqués  plus  haut. 

Atat  perfbrÊ  des  valvaUs.  —  Les  parties  mem- 
braneuses du  cœur  présentent  assez  fréquemment  des 


Fig.tS.  —  État  parFori  des  Tilrales  sigmaido  de  J'eqrts. 
p,  perroritiOB)  ;  e,  orifice  de  l'irtère  coronaire. 

malformations  qui  n'ont  aucune  importance  en  pa- 
thologie, mais  qu'il  est  nécessaire  de  connaître  pour 
ne  pas  les  confondre  à  l'autopsie  avec  des  lésions 
patholo^ques.    La  plus   fréquente   de   toutes,    c'est 
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rexistencê  de  fentes  multiples,  situées  sur  le  bord  libre 
des  valvules  sigmoîdes. 

Ces  fentes  sont  linéaires,  à  bords  souples;  elles 
existent  surtout  sur  les  parties  latérales  des  valvules 
au  voisinage  de  leurs  angles  d^insertion  (fig.  68).  Elles 
disparaissent  quand  la  valvule  est  tendue,  et  souvent 
ne  sont  bien  visibles  que  quand  on  Tétale  sur  le  doigt. 
Ces  perforations  sont  très  fréquentes  chez  les  vieil- 
lards ;  elles  ne  portent  que  sur  les  portions  des  val- 
vules qui  s'adossent  pendant  Tocclusion  de  Torifice, 
et  sont  parfaitement  inoffensives  pour  leurs  fonctions. 

J.  Teissier  a  signalé  la  fréquence  chez  les  ataxiques 
de  perforations  analogues  ;  il  les  considère  comme  un 
trouble  trophique  placé  sous  la  dépendance  de  la  lé- 
sion médullaire. 

Anévrysmes  valvnlaires.  —  Ils  sont  beaucoup 
plus  rares,  ils  consistent  dans  la  dilatation  ampullaire 
ou  sacciforme  de  la  paroi  valvulaire. 

VorifUie  est  toujours  tourné  du  côté  où  la  valvule 
supporte  la  pression  la  plus  forte,  sur  la  face  arté- 
rielle des  valvules  sigmoîdes,  sur  la  face  ventriculaire 
des  valvules  auriculo-ventriculaires.  La  poche  est  con- 
stituée par  les  deux  lames  de  la  valvule,  adossées 
l'une  à  l'autre  et  d'ailleurs  intactes  dans  leur  struc- 
ture. 

On  trouve  parfois  aussi  des  dilatations  localisées 
analogues,  plus  ou  moins  profondes,  à  l'origine  de 
l'aorte,  dans  les  sinus  de  Yalsalva,  ou  sur  la  cloison 
interventriculaire  au  niveau  de  sa  portion  membra- 
neuse. 

II. —  Tumeurs. —  Les  tumeurs  primitives  du  cœur 
sont  rares  et  mal  connues,  la  plupart  sont  congéni- 
tales, Recklinghausen  a  trouvé  chez  un  enfant  nouveau- 
né  un  myome  à  fibres  striées. 

Les  tumeurs  secondaires  sont  un  peu  moins  rares, 
mais  encore  exceptionnelles.  Tojates  les  formes  ana- 
tomiques  peuvent  alors  s'y  rencontrer;  nous  avons  eu 
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une  fois  Foccasion  de  trouver  dans  le  cœur  un  nodule 
d'épithélioma  corné,  né  de  la  généralisation  d'un  can- 
cer  de  la  lèvre. 

n.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

I.  —  Surcharge  graisseuse.  —  A  Tétat  normal,  la  cou- 
che cellulaire  sous-péricardique  est  infiltrée  par  pla- 
ces d'une  certaine  quantité  de  tissu  adipeux,  en  con* 
tact  immédiat  avec  les  fibres  musculaires  du  myocarde. 
Dans  la  surcharge  graisseuse  ce  tissu  adipeux  aug- 
mente dans  des  proportions  considérables;  il  s'étend 
5ur  toute  la  surface  du  cœur,  et  masque  sur  une  grande 
étendue  le  muscle  sous-jacent.  Le  tissu  adipeux  peut 
pénétrer  aussi  dans  la  profondeur  de  l'organe,  le  long 
■des  cloisons  connectives;  il  entraine  l'atrophie  des 
fibres  contractiles  par  la  gêne  qu'il  apporte  à  leurs 
fonctions.  Cette  surcharge  graisseuse,  quand  elle  est 
poussée  à  l'extrême,  peut  suffire  à  déterminer  des 
accidents  asystoliques. 

La  surcharge  graisseuse  est  le  plus  souyeni primitive  ; 
dans  quelques  cas  elle  est  secondaire^  la  graisse  pre- 
nant simplement  la  place  des  fibres  atrophiées  sous 
une  autre  influence  ;  la  surcharge  est  alors  l'analogue 
de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  des  muscles 
de  la  vie  de  relation.  Ces  deux  formes  de  surcharge 
graisseuse  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  la 
dégénérescence  graisseuse  \Taie  de  la  fibre  cardiaque. 

IL  —  Atrophie  et  dégénérescences.  —  Le  cœur  obéit 
aux  mêmes  causes  d'émaciation  et  de  dégénérescences 
que  les  autres  muscles  de  l'économie  ;  il  peut  subir 
une  atrophie  simple  dans  les  mêmes  conditions.  Le 
cœur  atrophié  est  diminué  de  volume,  sans  modi- 
fications de  forme.  Sa  consistance  est  ordinairement 
-diminuée  par  le  fait  des  altérations  concomitantes  des 
fibres  musculaires. 

Dans  certains  cas  les  fibres  sont  très  diminuées  de 
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volume,  mais  elles  conservent  leur  striation  transver- 
sale; elles  se  montrent  infiltrées  de  granulations  pig- 
mentaires  jaunâtres,  disposées  en  séries  axiales  dans  le 
protoplasma  qui  sépare  les  fibrilles  primitives;  la 
coloration  des  fibres  est  alors  sombre  ou  ocreuse, 
d'où  le  nom  de  dégénérescence  pigmentaire  ou  d*atPo- 
pMe  brune  (voir  fig.  58). 

Dans  d'autres  cas  la  diminution  de  volume  est  nulle 
ou  peu  accusée  ;  de  plus  ce  sont  des  gouttelettes  grais- 
seuses qui  infiltrent  les  fibres  musculaires,  en  compro- 
mettant leur  cohésion.  Cette  dégénérescence  graisseuse 
ou  atrophie  Jaune  est  plus  grave  que  la  lésion  pré- 
cédente ;  elle  change  plus  profondément  Faspect  des 
fibres  musculaires,  qui  deviennent  pâles,  puis  blan- 
châtres et  un  peu  lardacées. 

Quand  les  granulations  sont  fines  et  disséminées, 
elles  ne  masquent  pas  la  striation;  celle-ci  disparaît 
quand  la  lésion  est  plus  accusée  ;  dans  les  cas  extrêmes, 
d'après  Cornil  et  Ranvier,  les  fibres  du  cœur  res- 
semblent à  des  cylindres  qui  seraient  formés  entière- 
ment de  granulations  graisseuses. 

III.  —  Hyperteophie.  —  L^augmentation  de  volume 
du  cœur  peut  être  le  fait,  tantôt  de  l'augmentation  réelle 
du  myocarde,  tantôt  de  la  dilatation  des  cavités  car- 
diaques. Le  plus  souvent  hypertrophie  et  dilatation 
se  trouvent  réunies  ;  mais  l'une  d'elles  prédomine  et 
donne  sa  caractéristique  à  la  lésion. 

n  n'est  d'aiUeurs  pas  toujours  facile  de  faire  la 
part  exacte  entre  ces  deux  facteurs.  Cette  appréciation 
résulte  d'un  ensemble  de  données  que  l'habitude  ap- 
prend à  préciser.  Les  dimensions  des  orifices  fournissent 
des  renseignements  assez  importants;  par  contre  Yé^ 
paisseur  des  parois^  les  diamètres  des  cavités  ne  sont  pas 
susceptibles  d'évaluations  précises;  ils  varient  notable- 
ment avec  l'état  du  cœur,  suivant  qu'il  est  en  systole 
ou  en  diastole.  Le  poids  total  fournit  une  indication 
plus  exacte  et  une  mesure  plus  précise  de  l'hyper- 
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trophîé.  Le  rapport  du  poids  au  volume  total  serait  le 
meilleur  moyen  d'apprécier  la  part  réciproque  de 
rhypertrophie  et  de  la  dilatation;  mais  s'il  est  facile  de 
prendre  le  poids  du  cœur,  il  n'en  est  plus  de  même 
de  son  volume,  et  cette  comparaison  est  ordinairement 
négligée. 

Variétés.  —  L'hypertrophie  est  dite  excentrique, 
sittiple  ou  concentrique,  suivant  que  les  dimensions 
des  cavités  sont  en  même  temps  augmentées,  normales 
ou  diminuées. 

L'hypertrophie  peut  être  totale  ou  partielle. 

L'hypertrophie  totale  est  exceptionnellement  pri- 
mitive sous  cette  forme,  elle  succède  presque  tou- 
jours à  une  hypertrophie  primitivement  partielle  ;  elle 
résulte  de  la  solidarité  physiologique  qui  existe  entre 
les  diverses  cavités  cardiaques,  et  du  retentissement 
éloigné  des  lésions  primitives  par  les  troubles  circu- 
latoires qu'elles  déterminent. 

L'hypertrophie  est  dite  partielle  quand  elle  porte 
exclusivement  sur  l'un  des  segments  du  cœur,  pres- 
que toujours  l'un  des  ventricules. 

Quand  le  ventricule  gauche  est  hypertrophié,  le  cœur 
pr^nd  la  forme  générale  de  ce  ventricule;  il  tend  à 
devenir  plus  allongé,  presque  cylindrique;  le  ventri- 
cule droit  prend  l'aspect  d'une  annexe  peu  importante  ; 
le  cœup  dans  son  ensemble  tend  à  devenir  plus  hori- 
zontal et  à  se  coucher  sur  le  diaphragme. 

Quand  le  ventricule  droit  est  en  cause,  il  est  de  règle 
que  la  dilatation  l'emporte  sur  l'hypertrophie  ;  de  plus 
le  cœur  s'élargît  sans  s'allonger,  il  se  redresse,  la 
pointe  n'est  plus  exclusivement  formée  par  le  ventri- 
cule gauche  comme  à  l'état  normal;  elle  s'élargit,  se 
diffuse,  et  son  choc  contre  la  paroi  devient  moins  net 
et  moins  localisable. 

Dans  les  oreillettes  la  dilatation  d'une  manière  gé- 
nérale l'emporte  sur  l'hypertrophie.  Leurs  lésions 
s^accompagnent  le  plus  souvent  d'hypertrophie  des 
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ventricules  ;  dans  d'autres  cas,  et  notamment  daas  le 
rétrécissement  mitral,  le  ventricule  gauche  peut  être 
normal  ou  même  quelque  peu  atrophié,  tandis  que 
Toreillette  du  même  côté,  et  plus  tard  le  cœur  droit, 
sont  hypertrophiés  et  dilatés. 

Pathogénie.  —  La  dilatation  reconnaît  comme 
mécanisme  de  production  la  gêne  circulatoire  et  Vaug- 
mentation  de  tension  dans  les  cavités  cardiaques;  Thy- 
pertropbie  est  la  conséquence  du  travail  exagéré  qvLÏ 
incombe  au  cœur  dans  les  mêmes  conditions.  La  na- 
ture de  Fobstacle,  son  siège,  les  variétés  de  la  lésion 
primitive  entraînent  des  différences  considérables,  non 
seulement  dans  la  localisatian  de  Thypertrophie,  mais 
encore  dans  son  degré^  et  dans  les  rapports  de  l'hyper- 
trophie et  de  la  dilatation.  De  plus  Fétat  du  myocarde 
est  un  facteur  important  dans  la  genèse  des  lésions. 

Les  obstacles  qui  déterminent  la  gêne  circulatoire 
et  l'augmentation  dé  tension  initiales,  siègent  les  uns 
dans  le  cœur  lui-même,  les  autres  dans  les  organes 
périphériques.  Dans  le  cœar  ce  sont  en  premier 
lieu  les  lésions  valvulaires,  que  nous  étudierons  plus 
loin  avec  les  maladies  de  l'endocarde,  mais  aussi  les 
lésions  du  myocarde  lui-même.  A  la  pèriphévle  ce 
sont,  surtout  pour  le  cœur  gauche,  les  lésions  chroni- 
ques du  rein,  ou  des  tuniques  artéa^elles  ;  pour  le  cœur 
droit  les  différentes  affections  pulmonaires  qui,  par  des 
mécanismes  divers,  aboutissent  à  la  gêne  de  la  petite 
circulation.  Chacune  de  ces  diverses  causes  imprime 
à  l'hypertrophie  qu'elle  détermine  des  caractères  par- 
ticuliers, plus  ou  moins  typiques,  dont  l'exposition 
détaillée  nous  entraînerait  trop  loin. 

Ifèsions  du  myocarde.  —  L'état  du  myocarde 
varie  suivant  les  cas  ;  alors  même  qu'il  n'est  pas  lésé 
primitivement,  il  se  modifie  secondairement  dans  les 
hypertrophies  d'origine  mécanique;  mais  ses  lésions 
diffèrent  suivant  les  périodes  de  la  maladie. 

Quand  la  mort  survient  prématurément  par  le  fait 
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d'une  complication,  le  myocarde  est  ferme,  rouge,  bien 
coloré;  il  résiste  aux  tractions  et  aux  déchirures,  il 
apparaît  comme  un  muscle  en  bon  état.  Quand  au  con- 
traire la  mort  est  survenue  par  les  progrès  de  Tasys- 
tolie  elle-même,  le  myocarde  est  le  siège  d'une  alté- 
ration très  accusée;  il  est  flasque,  friable,  se  laissant 
facilement  déchirer  par  les  tractions  ;  il  présente  de 
plus  une  coloration  jaunâtre,  mate,  assez  spéciale, 
qui  lui  a  valu  le  nom  de  cœur  feuille  morte. 

Dans  l'hypertrophie  du  cœur  les  fibres  musculaires 
augmentent  de  volume  et  notamment  de  dimensions 
transversales  ;  on  discute  encore  pour  savoir  si  elles 
augmentent  réellement  de  nombre.  On  ne  trouve  pas 
dans  le  cœur  hypertrophié  de  fibres  jeunes  en  voie  de 
développement  apparent,  mais  on  connaît  mal  le 
mode  de  développement  des  muscles  striés;  Rind- 
fleisch  admet,  peut-être  avec  raison,  que  l'augmen- 
tation de  nombre  est  réelle  et  qu'elle  résulte  de  la 
division  longitudinale  des  fibres  anciennes. 

Les  fibres  ainsi  hypertrophiées  peuvent  être  le  siège 
des  diverses  dégénérescences  que  nous  avons  signalées 
plus  haut;  elles  sont  toujours  profondément  altérées 
quand  le  myocarde  se  présente  avec  l'aspect  feuille 
morte. 

Désintégration  segmeniaire,  —  Renaut  et  Landouzy 
ont  décrit  sous  ce  nom  une  lésion  spéciale  qu'ils  con- 
sidèrent comme  caractéristique  du  cœur  asystolique. 

D'après  Renaut  (1),  cette  lésion  consiste  essentielle- 
ment dans  la  freigmentation  cellulaire  des  fibres  car- 
diaques, au  niveau  des  lignes  scalariformes  d'Eberth 
(fig.  69).  Cette  fragmentation,  absolument  indépen- 
dante des  tractions|mécaniques,serait  due  à  la  dtsso/tefion 
du  ciment  qui  unit  normalement  les  cellules  du  cœur 
en  une  chaîne  continue;  les  auteurs  pensent  que  cette 
dissolution  peut  être  attribuée  à  l'action  de  l'acide 

(1)  Durand.  Tkèsfi  de  Lyon,  1879. 
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aarolactique,  accumulé  dans  les  interstices  cardia- 
ques par  le  fait  même  de  l'œdème  du  cœur  lié  à  l'asys- 
tolie.  Les  cellules  ainsi   désintégrées  présentent  de 
plus  un  gonflement  considérable 
de  leurs  noyaum  et  un  degré  plus 
on  moins   accusé   de  surcharge 
pigmentaire. 

Ce  qui  enlève  à  la  désintégra- 
tion   segm entai re    l'Importance 
que  les  auteurs  qui  l'ont  décrite 
voulaient  lui  attribuer  dans  le  mé- 
canisme de  l'asystolie,  c'est  qa'on 
la  retrouve  dans  les  cas  les  plus    Fig,  »n.  —  DiSsiniégraiioii 
divers  et  même  à  l'état  de  santé;      seKi-ienidra    du  mjo- 
Colrat  l'a  constatée  dans  le  cœur      *°"''' 
d'un  supplicié,  fait  signalé  d'ail-      '.  ceiiuls  rnnKoUîre; 
leurs  dans  la  thèse  de  Durand.    '■  ''?'"'  '**  »*g'^=n'»i'm 

IV.    —      MyOCAHDITE      INTEHSTl-    "o^ra^VÉ^erlh.' ""'" 

TiËLLB.  —  Cette  lésion  consiste, 
comme  son  nom  l'indique,  dans  la  production  de  tissu 
conjonctif  surabondant  dans  les  espaces  interstitiels 
du  myocarde.  La  sclérose  est  dijfme,  mais  elle  reste 
d'ordinaire  prédominante  sur  certains  points,  notam- 
ment dans  les  couches  superficielles  so us-end ocardi- 
ques  et  dans  les  gros  piliers  charnus  du  cœur  gauche. 
Les  fibres  musculaires  sont  presque  toujours  en  pareil 
cas  diminuées  de  volume,  brunes, un  peu  atrophiées; 
mais  il  est  rare  que  leurs  lésions  soient  poussées  plus 

D'après  Huchardet  Weber(l).  l'apparition  de  la  sclé- 
rose est  toujours  sous  la  dépendance  de  lésions  scléro- 
athéromateuses  des  coronaires;  mais  elle  reconnaît 
deux  mécanismes  fort,distinct3  ;  dans  certains  cas  elle 
est  de  nature  inflammatoire,  son  point  de  départ  est 
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périartériel;  elle  est  directement  secondaire  aux  lé- 
sions des  tuniques  artérielles.  Dans  d'autres  cas,  elle 
est  de  nature  dy  strophiqne  ;  elle  débute  au  contraire 
loin  des  troncs  vascuJaires,  dans  les  points  les  plus 
mal  irrigués,  elle  se  rattache  à  des  endartérites  ohHté- 
rantes.  Enfin  les  cas  mixtes  sont  les  plus  nombreux. 

La  myocardite  interstitielle  est  d'ailleurs  décrite 
depuis  peu  de  temps  et  encore  très  incomplètement 
connue.  Elle  s^observe  comme  lésion  secondaire  dans 
un  certain  nombre  d'hypertrophies  cardiaques  d'ori- 
gines diverses,  et  notamment  dans  celle  qui  accom- 
pagne les  lésions  chroniques  du  système  vasculaire. 

Elle  peut  exister  aussi  comme  lésion  primitive,  elle 
s'accompagne  dans  ce  cas  d'une  hypertrophie  générale 
mais  modérée,  portant  à  la  fois  sur  les  deux  cœurs, 
ordinairement  prédominante  à  gauche.  Cette  affection 
mérite  plus  spécialement  alors  le  nom  de  myocardite 
hypertrophique;  ses  caractères  anatomo-patholo- 
giques  sont  encore  mal  connus  et  sa  détermination 
à  l'autopsie  est  souvent  difficile. 

La  myocardite  peut  déterminer  secondairement  de 
la  sclérose  de  l'endocarde  et  jusqu'à  des  déformations 
valvulaires;  elle  réagit  sur  les  organes  éloignés,  et 
notamment  sur  les  reins,  pour  y  déterminer  des  lésions 
de  congestion  chronique,  au  même  titre  que  les  endo- 
cardites valvulaires. 

V.  —  Anévrysmes  du  cœur.  —  Dans  quelques  cas  d'ail- 
leurs assez  rares  la  sclérose  reste  partielle  et  occupe 
une  petite  étendue  du  myocarde.  Par  contre  elle  est 
souvent  alors  poussée  si  loin  que  les  fibres  musculaires, 
à  peu  près  complètement  détruites,  n'existent  plus  qu'à 
l'état  de  vestiges,  perdues  dans  la  masse  conjonctive 
(ûg.  70).  Cette  dernière  forme  une  plaque  compacte, 
blanchâtre,  qui  réunit  en  les  fusionnant  le  péricarde  et 
l'endocarde  et  constitue  toute  la  paroi.  Cette  sclérose 
partielle  diffère  radicalement  comme  nature  de  la 
myocardite  scléreuse;  elle  succède  habituellement  à 


LÉSIONS  DU  MY0GAR91S.  39» 

des  lésions  iocaliséesy  telles  qu'un  arrôt  circulataire 
pfiu*tiel,  une  gomme  syphilitique  ou  même  une  simple 
adhérence  péricardique  (1). 

Privée  du  tissu  musculaire  auquel  elle  doit  sa  ré- 
sietance,  la  paroi  du  cœur  se  laisse  distendre  et  donne 
naissance  à  une  dilatation  ané- 
vrysmale.  Celle-ci  siège  le  plus 
souvent  à  la  pointe  du  coeur, 
quelquefois  sur  les  parois  laté- 
rales ou  dans  la  cloison  interven- 
triculaire. 

Les  anévrysmes  de  la  pointe     ^^^'  l^'  —  Myocardite 
forment  une  petite  poche  laté- 
rale ,    quelquefois    assez    petite        P.    endocarde    épaissi  ; 

pour  rester  incluse  dans  les  pa-   ^^^^'^^  musculaires  cou- 

"  .       _  -        1     1  ..      f,         pées   en   travers;  c,  tissu 

rois  du  myocarde;  habituelle-  conjonctif sclérosé, 
ment  du  volume  d'une  petite 
noisette,  ils  peuvent  atteindre  exceptionnellement  un 
volume  presque  égal  à  celui  du  cœur  lui-même.  La  pa- 
roi de  ces  anévrysmes  est  ordinairement  lisse;  bien 
qu'elle  soit  rigide»  le  sang  ne  stagne  pas  suffisamment 
pour  donner  naissance  à  des  caillots  stratifiés. 

Les  anévrysmes  valvulaires  liés  à  Vendocardite  ulcé- 
reme,  les  abcès  du  myocarde  de  la  même  origine  peu- 
vent être  quelquefois  le  point  de  départ  d'anévrysmes 
du  cœur;  mais  ceux-ci  ne  présentent  rien  de  commun 
avec  les  précédents,  ils  prennent  une  marche  aiguë ^ 
ils  sont  diffus,  bordés  par  des  fibres  musculaires  dégé- 
nérées et  déchirées;  leurs  parois  anfractueuses  sont 
garnies  de  caillots  irrégulièrement  disposés. 

VI.  —  NÉCROSE  ISCHÉMIQUE.  RUPTURES  DU  CŒUR.  —  LeS 

lésions  athéromateiLses  et  Vendartérile  oblitérante  sont 
fréquentes  dansles  artères  coronaires  ;  tantôt  elles  ré- 
trécissent simplement  la  lumière  des  vaisseaux,  tantôt 
elles  les  oblitèrent  complètement  par  embolie  ou  par 

(1)  Rendu,  Gazçtte  hebdomadaire  de  médeewe  et  de  chirurgie,  i88B. 
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thrombose.  Elles  entraînent  ainsi  des  troubles  de  la 
circulation  du  myocarde  qsi  déterminent  à  leur  tour 
des  dégénérescences  profondes  de  la  fibre  musculaire. 
A  un  premier  degré   les  zones  iscbémiques  appa- 
raissent sous  la  forme  de  taches  jaan&tres,  ané- 
miques, qui  partent  le  plus  souvent  du  sillon  lon- 
gitudinal antérieur.  A  ce  niveau  le  myocarde  a  perdu 
sa  consistance,  il  est  sec,  gras  et  peu  résistant.  A  un 
degré  plus  élevé  le  foyer  se  ramollit  complètement  et 
forme  une  sorte  d'aboès  atbëTomatenx,  qu'il  ne 
faut  pas  confondre 
avec    les    véritables 
abcès  que  nous  dt'- 
crirons  plus  loin. 

La      paroi     ainsi 
artaibliene  peut  plus 
résister  à    la  pres- 
sion intracardiaque. 
elle  devient  souvenl 
n       alors  le  point  de  dé- 
part de  lésions  ulté- 
rieures, quelquefois: 
d'un  anévrysme  dif- 
fus à  marche  rapide, 
le  plus  souvent  d'une 
rupture    du     cœur. 
Celle-ci   peut    aussi 
Kig.  ïi. -Rupiu7B»ponii,ni;.du  cœur.    Survenir  à  la  suite 
d'une     dégénéres- 
e«ucLrA°'trt^'p!''âK*r;*tuCnre;    '^^""''  «raisseuse  gé- 
r,  ligne  de  ruptufe.  néralisée  du  musclc 

cardiaque;  mais  ce 
fait  est  tout  à  fait  exceptionnel,  la  nécrose  ischémique 
en  est  le  mécanisme  presque  constant. 

Les  ruptures  du  cœur  sont  rares;  elles  se  fonl 
toujours  de  dedans  en  dehors  et  entraînent  la  mort 
plus  ou  moins  rapide  par  hémorrhagie.  Il  est  excep- 
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tionnel  que  ces  ruptures  soient  la  conséquence  de  la 
rupture  d'un  anévrysme  du  cœur;  le  plus  ordinairement 
elles  sont  le  fait  de  la  déchirure  du  myocarde  lui-même. 
€ette  déchirure  (fig.  79)  est  habituellement  unique,  for- 
mant une  ligne  sinueuse  de  2  ou  3  centimètres  de 
hauteur,  plus  ou  moins  parallèle  au  grand  axe  de  For- 
gane  ;  elle  siège  le  plus  souvent  sur  la  face  antérieure 
du  ventricule  gauche  un  peu  au-dessous  de  sa  partie 
moyenne.  Le  trajet  de  la  rupture  est  anfranctueui  et 
sinueux. 


111.  —  LÉSIONS  PARASITAIRES. 

I.  —  Parasites  supérieurs.  —  Les  kystes  hyda- 
tiques  sont  les  seules  lésions  du  cœur  liées  à  des 
parasites  animaux  qui  méritent  d'être  signalées.  D'a- 
près Gornil  et  Ranvier,  on  en  compte  une  trentaine 
d'exemples  dans  la  science,  presque  tous  dus  à  des 
échinocoques. 

IL  —  Fermentations  microbiennes.  —  Les  fermenta- 
tions des  muscles  sont  assez  rares  et  très  mal  connues, 
le  myocarde  ne  fait  pas  exception  à  cette  règle  ;  s'il 
existe  une  myocardite  microbienne,  au  sens  étroit  que 
Ton  doit  attacher  à  ce  terme,  elle  est  encore  inconnue. 
Par  contre  le  tissu  conjonctif  du  cœur  est  parfois  le 
siège  des  fermentations  propres  à  ce  tissu. 

Abcès.  —  Us  sont  assez  rares  ;  tantôt  ce  sont  des  abcès 
miliaires,  petits  et  très  nombreux,  tantôt  des  abcès  plus 
volumineux  liés  alors  le  plus  souvent  à  Vendocardite 
ulcéreuse.  Us  peuvent  s'ouvrir  dans  le  ventricule  gauche  ; 
quelquefois  même  s'enkyster  et  devenir  casëeux. 

Tubercules.  —  Us  sont  fréquents  sur  le  péricarde; 
-de  là  ils  envahissent  par  contiguïté  le  myocarde  sous- 
jacent,  mais  ils  sont  très  rares  dans  son  épaisseur. 

Syphilis.  —  Elle  donne  naissance  le  plus  souvent 
il  des  lésions  scléro-gommeuses  des  vaisseaux  artériels, 
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j^rfoisà  une  myoeardUe  interstitielle  diffuse  sans  carac- 
tères bien  nets. 

Les  gommes  elles-mêmes  ne  sont  pas  très  rares; 
elles  peuvent  se  présenter  sous  la  forme  nodulaire; 
le  plus  souvent  cependant  elles  sont  diffuses,  formant 
une  sorte  de  nappe  jaunâtre  interstitielle,  sèche,  asses^ 
dure  en  apparence,  mais  en  réalité  n'opposant  qu'une 
résistance  insuffisante  à  la  pression  sanguine  ;  de  là  la 
production  à  son  niveau  de  dilatations  partielles  de  la 
paroi. 

Les  gommes  siègent  soit  au  niveau  des  orifices 
valvulaires,  soit  dans  le  myocarde,  mais  plus  fréquem- 
ment dans  ce  dernier.  Elles  se  reconnaissent  facilement 
à  leur  couleur  quand  elles  sont  en  pleine  évolu- 
tion ;  on  ne  peut  que  soupçonner  leur  existence  anté- 
rieure, quand  on  ne  rencontre  plus  que  les  plaques  de 
sclérose  partielle  qui  en  sont  la  conséquence  plus  ou 
moins  éloignée. 


CHAPITRE  IV 
Bndocarde. 


L*eudocarde  est  de  toutes  les  parties  constituantes  du 
cœur  celle  dont  les  lésions  sont  les  plus  fréquentes  et  les 
plus  Importantes.  Son  analogie  avec  l'endartère  fait  qu'il 
présente  les  mêmes  lisions  de  nutrition  que  cette  denûèrei 
mais  de  plus  l'endocarde  est  fréquemment  le  siège  d'm- 
fiammations  microbiennes  qui  présentent  ici  une  importance 
toute  spéciale. 

D'une  manière  générale,  toutes  les  lésions  de  l'endocarde 
peuvent  être  observées  sur  tous  les  points  de  sa  surface, 
mais  elles  affectent  une  préférence  marquée  pour  les  wtl- 
vules  et  pour  le  cœur  gauche. 

Chez  le  fœtus  seul,  l'endocardite  prédomine  dans  les  ca- 
vités droites.  Plus  tard,  les  cavités  droites  sont  le  plus  sou- 
vent respectées^  et  quand  elles  sont  intéressées  par  la  ma- 
ladie, elles  le  sont  presque  toujours  à  un  degré  beaucoup 
.  moindre  que  les  cavités  gauches. 

Au  moment  de  l'autopsie  l'endocarde  présente  dans 
certains  cas  une  rougeur  livide,  diffuse,  qui  résulte  sim- 
plement de  son  imbibition  cadavérique  par  un  sang 
diffluent  et  qui  ne  doit  pas  être  prise  pour  une  lésion  pa- 
thologique. 

Caillots  iatracardiaques.  —  Les  cavités  cardia- 
ques contiennent  habituellement  du  sang  après  la  mort  ;  ce 
sang  est  toujours  coagulé,  mais  l'aspect  et  les  caractères 
des  caillots  varient  suivant  les  cas. 

Caillots  passifs,  —  On  réunit  sous  ce  nom  les  divers 
caillots  qui  se  forment  après  la  mort.  Ordinairement  à  l'au- 
topsie le  cœur  gauche  est  à  peu  près  vide  de  sang,  tandis  que 
le  cœur  droit  contient  des  caillots  noirâtres,  mous,  qui 
tombent  d'eux-mêmes  au  moment  de  l'ouverture  de  l'or- 
gane. Ces  caillots  sont  parfois  enchevêtrés  dans  les  colonnes 
4;haTiiue«j  on  ne  peut  s'en  débarrasser  que  par  le  lavage, 
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mais  il  est  facile  de  constater  qulls  ne  présentent  nulle 
part  d'adhérences  à  la  paroi.  Quand  la  mort  est  survenue 
par  asphyxie,  le  cœur  gauche  contient  des  caillots  analogues 
à  ceux  du  cœur  droit. 

Assez  souvent  on  rencontre  des  caillots  plus  résistants, 
cruoHqueSy  blanchâtres,  décolorés,  présentant  parfois  l'em- 
preinte des  bords  valvulaires.  Ces  caillots  considérés  au- 
trefois comme  agoniques,  sont  dus  à  la  coagulation  lente 
du  sang  après  la  mort  ;  la  lenteur  avec  laquelle  ce  phéno- 
mène s'opère  permet  aux  hématies  de  se  déposer  et  de 
gagner  les  couches  profondes;  de  là  Vaspect  décoloré  des 
parties  supérieures  des  caillots. 

Caillots  actifs.  —  On  réserve  ce  nom  aux  caillots  qui  se 
forment  pendant  la  vie,  et  qui  sont  les  seuls  importants  à 
constater.  Dans  le  cœur,  comme  dans  les  vaisseaux,  la 
thrombose  est  le  fait  tantôt  de  la  stase  circulatoire,  tantôt 
d'altérations  plus  ou  moins  profondes  des  parois  vascu- 
laires  qui  sont  souvent  de  simples  érosions. 

C'est  surtout  dans  les  auricules  que  se  trouvent  les  cail- 
lots actifs  nés  de  la  stase  simple  ;  de  là  le  précepte  de  les 
retourner  complètement  couime  un  doigt  de  gant,  avant 
d'affirmer  l'absence  de  caillots  actifs  dans  les  cavités  car- 
diaques. 

Toutes  les  érosions  de  Tendocarde  peuvent  devenir  ïe 
point  de  départ  de  coagulations  fibrineuses  ;  le  volume 
de  ces  dernières  varie  depuis  la  couche  mince  qui  recouvre 
la  superficie  des  végétations  endocardiques,  jusqu'aux 
caillots  volumineux  plus  ou  moins  pédicules,  désignés 
sous  le  nom  de  polypes  du  cœur. 

Les  caillots  actifs  sont  blancs  ou  jaunâtres,  toujours  assez 
adhérents  à  la  paroi;  ils  sont  pauvres  en  globules  rouges 
et  constitués  surtout  par  des  lamelles  de  fibrine  granuleuse. 
Quand  ils  sont  volumineux  et  assez  anciens,  leur  centre 
est  d'ordinaire  ramolli,  et  contient  un  liquide  puriforme, 
riche  en  leucocytes. 


I.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

I.  —  Traumatismbs.  —  Les  chocs  violents  sur  le  tho- 
rax, par  le  contre-coup  sanguin  qu'ils  déterminent, 
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peuvent  entraîner  la  déchirure  tranmatiqae  des 
Tralvoles  sigmoldes  de  Taorte,  parfois  môme  Tarra- 
<chement  des  cordages  tendineux  de  lamitrale.  Ou 
né  confondra  pas  ces  lésions  avec  Tétat  perforé  que 
nous  avons  vu  exister  parfois  à  Tétat  normal  sur  les 
-valvules  sigmoîdes. 

IL  —  Dégénérescences.  —  Les  dégénérescences  grals- 
43euse,  muqueuse,  hyaline  et  même  amyloXde,  peu- 
vent se  rencontrer  à  Tétat  de  plaques  limitées  sur 
•certains  points  de  Tendocarde,  mais  la  dégénérescence 
^théromateuse,  la  surcharge  calcaire  et  la  sclérose 
âont  les  seules  lésions  de  ce  genre  qui  soient  fréquen- 
ttes  et  dignes  d'attention. 

L'athërome  présente  les  mêmes  caractères  que  sur 
les  vaisseaux;  mais  il  affecte  des  sièges  de  prédilec- 
tion. Le  dépôt  atliéromateux  se  fait  presque  toujours 
sur  les  valvules  sigmoides  de  Taorte  ;  il  occupe  de  pré- 
férence leur  face  supérieure  et  le  fond  du  nid  valvulaire; 
il  forme  là  des  îlots  plus  ou  moins  saillants  et  irrégu- 
liers, rarement  il  donne  lieu  à  des  perforations. 

De  là  Tathérome  gagne  la  valvule  mitralCy  qu'il  atteint 
par  sa  valve  antérieure;  ses  localisations  y  sont  des 
plus  irrégulières,  souvent  compliquées  d'épaississe- 
ments  scléreux  secondaires,  qui  ne  permettent  pas  tou- 
jours un  départ  précis  entre  ce  qui  ressortit  à  l'athé- 
rome  et  ce  qui  pourrait  appartenir  à  la  sclérose  simple 
ou  à  Tendocardite. 

La  surcharge  calcaire  est  fréquente  comme 
transformation  secondaire  et  partielle  de  Tathérome  ; 
quelquefois  aussi  elle  existe  pour  son  propre  compte, 
infiltrant  alors  le  plus  souvent  les  anneaux  fibreux  des 
orifices,  plus  encore  que  Tendocarde  lui-même.  Elle 
occupe  surtout  la  région  centrale  de  la  base  des  ventri- 
'Cuies,  et  forme  là  ces  concrétions  pierreuses  auxquelles 
les  anciens  donnaient  parfois  le  nom  d'os  du  cœur, 

La  sclérose  consiste  dans  Tépaississement  et  la 
rétraction  des  membranes  valvulaires  elles-mêmes, 

23. 


405  APPAREIL  GIRGULATOIRG. 

qui  sont  alors  atteintes  dans  toate  leur  étendue. 
Souvent  aussi  elle  s'accuse  à  la  surface  de  Fendocarde 
des  ventricules  ou  des  oreillettes,  par  des  plaques  opa- 
ques,  blanchâtres,  à  peine  saillantes,  absolument  ana- 
logues aux  plaques  laiteuses  du  péricarde. 

La  transformation  scléreuse,  lente  et  graduelle, 
des  couches  endocardiques  et  des  valvules  peut  coïn- 
cider avec  une  sclérose  interstitielle  du  myocarde^ 
et  se  produire  sans  aucun  mélange  inflammatoire 
proprement  dit.  Le  plus  souvent  elle  accompagne  les 
diverses  lésions  de  l'endocardite  chronique  que  nous 
décrirons  plus  loin,  et  la  limite  est  souvent  difficile  à 
préciser  entre  ces  deux  ordres  d'affections. 


II.  —  LÉSIONS  MIGROBIENNES. 

L  —  Endocardites  aiguës.  —  Elles  se  présentent  sous 
deux>  formes  assez  nettement  distinctes,  désignées 
sous  les  noms  d'endocardite  simple  ou  végétante  et 
d'endocardite  ulcéreuse. 

Endocardite  ulcéreuse.  —  C'est  la  forme  la  plus 
rare,  elle  se  rattache  aux  affections  pyogéniques. 
Comme  son  nom  l'indique  elle  est  caractérisée  par 
l'existence  de  lésions  profondes,  au  niveau  desquelle» 
le  tissu  ramolli  et  désagrégé  s'élimine  en  laissant  des 
pertes  de  substance  plus  ou  moins  étendues. 

Sur  les  valvules  l'altération  peut  intéresser  toute  l'é- 
paisseur de  la  membrane  et  produire  des  perfora- 
tions à  marche  rapide  ;  dans  d'autres  cas,  une  seule 
lame  est  détruite,  la  seconde  cède  à  l'effort  sanguin,. 
il  se  produit  ainsi  un  anévrysme  à  marche  extensive. 

Sur  les  parois  cardiaques,  l'endocardite  ulcéreuse  de- 
vient le  point  de  départ  d'abcès  anfractueux,  et  par 
eux,  mais  exceptionnellement,  d'anéTrysmes  dissé- 
quants à  marche  grave. 

L'endocardite  ulcéreuse  occupe  d'ordinaire  plusieurs 
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orificed;  ses  lésions  profondes  et  rapides  présentent 
parfois  dés  modifications  soudaines,  de  telle  sorte  que 
la  variabilité  des  souffles  est  en  clinique  le  caractère 
essentiel  de  Tauscultation  en  pareil  cas. 

Endocardite  végétante.  —  C'est  de  beaucoup  la 
forme  la  plus  habituelle.  Sa  cause  la  plus  fréquente, 
mais  non  pas  unique,  est  lerhumatisme  poly articulaire 
aigu.  Elle  esta  peu  près  exclusivement va/vuZaire;  eUe 
occupe  le  plus  souvent  les  deux  orifices  du  cœur  gau- 
vhe;  quelquefois  on  la  trouve  simultanément,  mais 
moins  accusée,  sur  la  valvule  tricuspide  ;  sa  présence 
sur  les  sigmoîdes  pulmonaires  est  tout  à  fait  excep- 
tionnelle. 

Caractères  macroscopiques.  — EUe  est  caractérisée  par 
la  présence  de  granulations  grisâtres,  ordinairement 
très  petites,  demi-transparentes,  d'apparence  presque 
liquide,  et  cependant  résistantes  au  doigt  et  très  adhé- 
rentes à  la  vailvule. 

Les  caractères  des  granulations  diffèrent  un  peu  sui- 
vant les  affections  causales  :  régulières  et  demi-transpa- 
rentes dans  Vendocardite  rhumatismaley  elles  sont  opa- 
ques et  mûriformes  dans  Vendocardite  tuberculeuse. 

Il  est  difficile  de  dire  dans  quelle  mesure  ces  petites 
granulations  peuvent  troubler  le  fonctionnement. des 
valvules  ;  quand  elles  sont  récentes  et  encore  molles, 
elles  peuvent  ne  manifester  leur  présence  par  aucun 
signe. 

Les  granulations  sont  généralement  disposées  en 
ligne  continue.  Elles  affectent  une  localisation  très  cons* 
tante;  elles  occupent,  aussi  bien  sur  les  valvules  sig- 
moîdes que  sur  la  mitrale,  la'  ligne  même  de  contact  et 
d'adossement  des  diverses  valves  au  moment  de  Tocclu- 
sion  de  roriôco.  Sur  la  mitrale  les  granulations  for^ 
ment  une  ligne  régulière  et  continue  (fig.  72),  une  sorte 
de  couronne  qui  s'étend  sur  la  face  supérieure  des  valves 
à  i  ou  2  millimètres  au*dessus  du  bord  libre  et  parallè* 
Jempnt  à  lui.  Sur  les  sigmofdes,  la  ligne  des  granular 


408  APPAREIL  CIRCULATOIRE. 

tions  occupe  au  contraire  la  fa^e  inférieure;  de  plus 
elle  est  ondulée,  formant  sur  chaque  sigmoïde  une 
ligne  légèrement  convexe,  qui  atteint  le  bord  libre  au 
niveau  du  nodule  d'Arantius,  et  de  là  s'incline  un  peu 


Fig.  72.  —  Endocardite  végétante  de  la  valvule  mitrale. 

en  bas  pour  rejoindre  celle  de  la  sigmoïde  voisine.  Les 
végétations  sont  plus  abondantes  sur  la  partie  moyenne 
de  chaque  valvule,  et  font  souvent  défaut  au  voisinage 
de  Tangle  d'insertion. 

Caractères  histologiques.  —  Ces  granulations  émanent 
de  Tendocarde  auquel  elles  sont  très  adhérentes;  le 
frottement  les  détache^  mais  leur  place  reste  marquée 
par  une  petite  déchirure.  A  Texamen  histologique  on 
constate  à  leur  surface  un  exsudât  de  fibrine  coagulée  ; 
plus  profondément  leur  masse  est  surtout  constituée 
par  du  tissu  conjonctif  en  prolifération  fermentative.  Les 
cellules  embryonnaires  rondes  sont  moins  nombreu- 
ses et  moins  altérées,  à  mesure  qu'on  se  rapproche  des 
couches  sous-jacentes  avec  lesquelles  la  granulation 
se  continue. 

IL  —  Endocardites  chroniques.  —  Elles  succèdent  le 
plus  souvent  à  l'endocardite  aiguë  végétante;  tantôt 
les  lésions  chroniques  existent  seules   à  l'autopsie, 
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iantôt  elles  s'accompagnent  d'une  poussée  aiguë  termi- 
nale, caractérisée  par  les  petites  granulations  décrites 
plus  haut. 

L'endocardite  ohroni^iuê  s'accuse  suivant  les  cas  par 
des  productions  verruqueuses,  ou  par  des  épaississe- 
ments  scléreux  diffus. 

Les  productions  verruqueuses  de  Fendocardite 
chronique  siègent  aussi  sur  la  face  inférieure  des  sig- 
moïdes,  ou  sur  la  face  supérieure  des  valvules  auri- 
culo-ventriculaires;  mais  elles  sont  plus  fréquentes  sur 
la  valvule  mitrale.  Elles  sont  dures,  résistantes,  villeu- 
ses,  sessiles,  rappelant  en  petit  l'aspect  des  verrues 
cutanées.  Souvent  une  pareille  lésion,  bien  limitée, 
située  un  peu  loin  du  bord  libre,  n'est  qu'une  trou- 
vaille d'autopsie. 

La  sclérose  diffuse  est  la  variété  la  plus  commune  ; 
tantôt  elle  est  pure,  tantôt  elle  s'accompagne  de  peti- 
tes végétations  ou  d'eiulcérations  superficielles,  aux- 
quelles s'attachent  des  concrétions  fibrineuses  pli^s  ou 
moins  considérables. 

La  sclérose  inflammatoire  des  valvules  se  caracté- 
rise par  l'existence  simultanée  de  Vépaississemerrt 
considérable  de  la  membrane  valvulaire,  de  son  rac^ 
courcissement  lié  à  la  rétraction  du  tissu  fibreux,  et 
(Vadkérences  plus  ou  moins  solides  et  plus  ou  moins 
étendues  unissant  entre  eux  les  bords  libres  des  di- 
verses valves.  La  rétraction  est  parfois  très  marquée 
sur  les  piliers  de  la  mitrale.  Les  adhérences  débutent 
toujours  par  les  parties  les  moins  mobiles  des  bords 
libres,  c'est-à-dire  dans  leurs  angles  rentrants,  au  niveau 
des  insertions  valvulaires  et  au  voisinage  des  parois. 

Ces  trois  éléments  se  mêlent  dans  des  proportions' 
diverses  ;  suivant  le  mode  de  distribution  et  la  prédo- 
minance relative  de  chacun  d'eux,  ils  déterminent  les 
diverses  formes  des  rétrécissement»  ou  des  insuffi- 
sances des  orifices  cardiaques.  L'épaississement  et  le 
raccourcissement  des  valvules  sont  les  facteurs  domi- 
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nants  des  insuffisances,  tandis  que  ce  sont  surtout  les 
adhérences  qui  mènent  aux  rétrécissements. 

Il  importe  de  connaître  tout  à  la  fois  les  modalités  di- 
nerseê  des  rétrécissements  ou  des  insuffisances  yalvulaires^ 
et  la  manière  dont  chacune  d'elles  retentit  sur  le  myo* 
carde  pour  déterminer  les  diverses  formes  d'hypertrophie 
et  de  dilatation  cardiaques. 

Cette  étude,  qui  ressortit  autant  à  la  clinique  qu'à  l'ana- 
tomie  pathologique,  nous  entraînerait  trop  loin  ;  rappelons 
seulement  que  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  atteint 
son  maximum  d'intensité  et  de  pureté  dans  le  rétrécisse' 
ment  aortique^  tandis  que  sa  dilatation  prédomine  dans 
y  insuffisance  aortique.  L'insuffisance  mitrale  détermine  une 
hypertrophie  modérée  du  ventricule  gauche,  mais  retentit 
de  bonne  heure  sur  la  petite  circulation  et  sur  le  cœur  droit. 
Dans  le  rétrécissement  mitral,  le  ventricule  gauche  ne  s'hy- 
pértrophie  pas,  souvent  même  il  s'atrophie,  tandis  que 
l'oreillette  gauche  s'hypertrophie  et  se  dilate  tout  à  la  fois  ; 
la  circulation  pulmonaire  est  intéressée  au  plus  haut  degré, 
ses  troubles  entraînent  rapidement  la  dilatation  et  rhy*> 
pertrophie  du  ventricule  droit. 

La  coexistence  fréquente  de  deux  ou  de  plusieurs  lésions 
entraîne  des  caractères  particuliers  plus  ou  moins  com- 
plexes suivant  les  cas. 


CHAPITRE  V 
VaiiMieaiix. 

I.  —  LÉSIONS  DU  DÉVELOPPEMENT. 

I.  —  Tumeurs.  — Les  vaisseaux  entrent  dans  la  com- 
position de  la  plupart  des  tumeurs  à  titre  d'organes 
de  nutrition;  dans  quelques-unes  leur  développement 
atteint  une  importance  telle  qu'elles  en  prennent  le 
nom  de  tumeurs  télangiectasiques ;  ii^a.T  contre  les  tu- 
meurs primitives  des  vaisseaux,  c'est-à-dire  nées  des 
tissus  qui  entrent  dans  leur  composition  sont  fort 
rares.  On  n'a  guère  décrit  que  des  sarcomes  conjonc- 
tifs,  qui  prenaient  leur  point  de  départ  dans  la  tunique 
adventice. 

Les  tumeurs  secondaires  sont  assez  fréquentes 
dans  la  gaine  adventice,  mais  la  tunique  moyenne  et 
la  tunique  interne  des  artères  opposent  d'ordinaire 
une  longue  résistance  aux  invasions  néoplasiques.  Les 
parotsreineMWS  résistent  beaucoup  moins;  les  tumeurs 
malignes  perforent  facilement  leurs  tuniques,  pénè- 
trent dans  leur  cavité  pour  y  provoquer  des  thrombo- 
ses ou  devenir  le  point  de  départ  d'embolies  cancéreu- 
ses et  de  semis  de  généralisation. 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  tumeurs  propre- 
ment dites,  les  dilatations  vasculaires  plus  ou  moins 
complexes  qui  constituent  les  diverses  variétés  d'an- 
giomes et  d'anévrysmes  et  que  nous  étudierons  plus 
loin. 

II. —  Cicatrisation  des  vaisseaux.  —  Quand  un  vais- 
seau sain  a  été  sectionné  ou  oblitéré  par  un  mécanisme 
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traumatique  quelconque,  ligature,  torsion  ou  embolie, 
et  que  le  processus  de  réparation  peut  s'opérer  à  Tabri 
de  toute  contamination  septique,  on  observe  une  série 
de  phénomènes  qui  ont  été  bien  décrits  par  Cornil  et 
Ranvier,  et  qui  constituent  à  proprement  parler  la 
cicatrisation  des  vaisseaux. 

Dans  les  sections  complètes  des  artères,  les  deux 
tuniques  internes  se  rétractent  dans  la  gaine  que  leur 
constitue  l'adventice  ;  cette  rétraction  fait  défaut  dans 
les  autres  cas,  mais  à  cette  différence  près  la  cicatri- 
sation s'opère  de  la  même  façon,  quel  que  soit  le 
mode  d'altération  de  l'artère,  pourvu  qu'il  soit  asepti- 
que. Le  sang  se  coagule  dans  le  vaisseau  dans  toute 
la  zone  où  il  reste  immobile,  c'est-à-dire  jusqu'à  la 
première  collatérale.  Puis  le  caillot  devient  solide,  il 
adhère  aux  parois  vasculaires;  on  observe  ensuite 
dans  son  intérieur  toute  une  série  de  phénomènes 
que  l'on  a  désignés  sous  le  nom  d'organisation  du 
caillot. 

Les  premiers  observateurs  avaient  cru  à  une  orga- 
nisation véritable  du  caillot  lui-même,  soit  aux  dépens 
des  globules  blancs  qu'il  contient,  soit  aux  dépens  des 
leucocytes  apportés  par  les  vasa  vasorum  et  émigrés 
dans  son  intérieur;  Cornil  et  Ranvier  ont  montré  que 
cette  organisation  était  en  réalité  le  fait  de  la.  proliféra- 
tion de  Vendartère^  du  morcellement  du  caillot  par  les 
bourgeons  conjonctifs  et  vasculaires  qui  émanent  des 
tuniques  artérielles. 

Le  processus  commence  par  le  gonflement  et  l'infil- 
tration embryonnaire  de  l'endartère  ;  celle-ci  se  mon- 
tre d'autant  plus  épaissie  qu'on  l'observe  plus  loin  de 
la  portion  perméable  du  vaisseau.  Elle  émet  des  bour- 
geom  allongés,  qui  se  dirigent  vers  la  surface  libre  du 
caillot.  Sur  des  coupes  transversales  du  vaisseau,  les 
sections  de  ces  bourgeons  apparaissent  comme  des 
cercles  pleins  séparés  par  des  lacunes  sanguines.  Ces 
bourgeons  s'accroissent  jusqu'à  arriver  au  contact,  le 
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Bang  épanché  disparaît  au  fur  et  à  mesure,  et  il  arrive 
un  moment  où  te  caillot  n'est  plus,  représenté  que  par 

une  masse  conjonctive  de  nouvelle  formation,  au  sein 
de  laquelle  persistent  encore  quelques  lacs  sanguins, 
vestiges  du  caillot  primitif. 

Plus  tard  l'organisation  se  complète;  11  n'existe  plus 
de  lacs  sanguins  immobiles,  mais  le  caillot  oi^anisé 
est  traversai  par  un  réseau  vasr.ulaire  perméable  (fijj.  73). 


laim  oéoformÉi- 


t;  le,  limilante  éluUque 
luseï  vestigeg  du  caiUoti 


Dans  les  cas  où  la  continuité  du  vaisseau  n'a  pas  été 
interrompue,  la  circulation  peut  arriver  à  se  rétablir 
entre  les  deux  fragments,  par  l'intermédiaire  de  ce  ré- 
seau néoforiné  grâce  h  l'élargissement  progressif  de 
ses  mailles. 

Dans  les  ligatures  expérimentales  les  bourgeons  de 
l'endartère  sont  déjà  très  nets  au  huitième  jour;  l'or- 
ganisation solide  de  la  néoformation  est  complète  vers 
la  ûa  de  la  troisième  semaine. 
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II.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

Les  lésions  de  nutrition  des  vaisseaux  sont  fréquentes  ; 
elles  répondent  à  des  modalités  diverses  qui  ne  sont  pas 
toujours  bien  distinctes,  et  dont  les  causes  sont  souvent 
mal  précisées.  On  les  réunit  sous  le  terme  général  d'arté- 
rites  chroniques  et  on  les  confond  volontiers  auj  ourd'liuidaBs 
la  grande  synthèse  de  rartério-sclérose.  Celle-ci  inter- 
vient à  son  tour  dans  la  genèse  d'un  grand  nombre  de  lé- 
sions viscérales  ;  elle  en  arrive  à  servir  de  substratum  à 
une  grande  partie  de  la  pathologie,  de  telle  sorte  que  pour 
un  certain  nombre  d'auteurs  contemporains,  elle  devient 
une  conception  systématique,  d'une  application  presque 
aussi  générale  que  le  fut  jadis  la  gastrite  de  Broussais. 

A  vrai  dire,  les  lésions  de  la  tunique  moyenne  et  de  l'en- 
dartère  constituent  à  elles  seules  ce  qui  appartient  en  propre 
à  la  pathologie  des  vaisseaux;  la  gaine  adventice  subit  à 
l'ordinaire  les  mêmes  influences  que  le  tissu  coonectif  pé- 
riphérique dont  elle  n'est  guère  que  Tépaississement;  ses 
lésions  nous  arrêteront  peu.  C'est  là  une  donnée  surtout  im- 
portante à  connaître  dans  l'étude  des  lésions  microbiennes^ 
mais  qui  trouve  déjà  une  première  application  dans  les 
lésions  de  nutrition. 

Les  formes  diverses  des  lésions  de  nutrition  des  vais- 
seaux se  rencontrent  assez  souvent  réunies,  et  il  n'est  pas 
toujours  facile  de  faire  le  départ  de  ce  qui  appartient  à 
chacune  d'elles;  il  est  néanmoins  nécessaire  de  leur  con- 
server leur  individualité  et  ^q  les  décrire   séparément. 

Toutes  ces  lésions  existent  parfois  sur  les  veines,  mais  se 
présentent  avec  une  fréquence  et  une  intensité  incompa- 
rablement plus  grandes  sur  les  artères, 

I.  —  SuRCHARGBS.  —  La  Surcharge  calcaire  occupe 
surtout  les  artères  de  volume  moyen,  celles  de  la  tête 
et  des  membres;  les  parties  infiltrées  se  disposent  en 
anneaux  rigides,  plus  ou  moins  étendus  en  hauteur,  al- 
ternant avec  les  parties  saines  restées  souples.  Les  dé^ 
pots  calcaires  siègent  de  préférence  dan^  la  tunique 
moyenne  dont  ils  remplissent  les  fuseaux  cellulaires; 


L&SIÔNS  DES  VAISSEAUX.  445 

ife  se  dissolvent  dans  les  acides  et  Tartère  reprend 
alors  son  aspect  primitif. 

La  surcharge  amjrlolde  s'observe  surtout  dans  les 
artérioles  ou  les  capillaires.  Dans  Taorte  et  dans  les 
gros  vaisseaux  elle  occupe  la  tunique  interne,  dans  les 
petits  la  tunique  moyenne  et  parfois  Tadventice. 

IL  —  DÉGéNÉREsoBNCBs.  —  La  dégénérescence  hya- 
line ne  s'observe  guère  que  sur  les  plus  fines  artères 
et  surtout  dans  les  reins,  dans  la  choroïde  ou  dans  le 
cerveau. 

La  dégénérescence  graisseuse  simple,  qu'il  ne 
faut  pas  confondre  avec  Tathérome,  consiste  simple- 
ment dans  l'apparition  de  petits  îlots  de  dégénéres- 
cence graisseuse  des  cellules  conjonctives  àeVendartère 
ou  des  cellules  musculaires  de  la  tunique  moyenne.  On 
l'observe  surtout  dans  l'aorte  ou  dans  les  capillaires, 
tantôt  par  le  fait  de  troubles  circulatoires,  tantôt  liée 
aux  intoxications  par  des  poisons  stéatosants. 

La  sclérose  proprement  dite  est  constituée  par  l'é- 
paissis sèment  hypertrophique  de  Tendartère  ;  celle-ci 
augmente  de  hauteur  en  même  temps  que  ses  fibres 
conjonctives  deviennent  plus  denses  et  plus  fermes. 

La  sclérose  s'accuse  par  des  plaques  opalines,  à  sur- 
face lisse,  légèrement  saillantes,  tantôt  à  bords  droits, 
tantôt  en  continuité  insensible  avec  la  périphérie.  Ces 
plaques  sont  analogues  aux  plaques  laiteuses  du  péri- 
carde dont  elles  présentent  l'aspect  et  la  structure. 
Elles  sont  plus  ou  moins  transparentes,  tantôt  gélati" 
niformeSj  tantôt  fibroïdes,  parfois  même  cartilaginifor- 
mes.  Le  nombre  de  ces  plaques  est  très  variable  et  elles 
peuvent  devenir  plus  ou  moins  confluentes. 

Sur  les  petites  artères,  la  sclérose  peut  occuper  toute 
la  circonférence  du  vaisseau;  l'endartère  augmente 
alors  de  volume  au  point  de  rétrécir  considérable- 
ment, et  parfois  même  d'oblitérer  la  lumière  du 
vaisseau  ;  toutefois  l'endartérite  oblitérante  est  le  plus 
souvent  de  cause  microbienne. 
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ni.  —  AiHÉHOMB,  —  L'atbérome  est  une  lésion  très 
commune.  On  trouve  à  l'origine  de  l'aorLe  chez  la 
plupart  des  sujets,  dès  la  fin  de  l'adolescence,  des  pla- 
ques de  sclérose  plus  ou  moins  accusées,  mais  si  c'est 
là  le  début  de  l'atliérome,  ce  n'en  est  pas  encore  la 
lésion  confirmée. 

Les  lésions  athéromateuses  présentent  leur  maxi- 
mum de  fréquence,  à  l'origine  de  l'aorte,  sur  les  val- 
vules sigmoides  et  dans  les  sinus  de  Valsalva  ;  sur  la 
crosse  aortique,  surtout  an  niveau  derorih'ine  des  troncs 
artériels;  au  niveau  des  courbures  et  des  fleïuosités 
des  vaisseaux,  et  d'une  manière  générale  partout  où  les 
I  tuniques     artérielles 

'  ^  sont    le   siège    d'une 

pression    plus    forte, 
'      de    mouvements    ou 
d'élongations  plus  ac- 
cusées. 

La  lésion  débute 
par  une  plaque  de  sclé- 
rose, mais  l'atbérome 

Fig.  74.  -  Aiii6ionnr  artériel.  promeut    parler  que 

quand   la    dégénêre- 

p,  tonique  od.enlire;  m  tunique  gCenCe  graisSeuSC  S'y 
"rnalV'^miàrlèKTplLilTrdéi*!     mUtS.    CellC-Ci  COm- 

attiéronuteui.  menco  ddus  les  cou- 

ches profondes  de  i'en- 
dartére;  elle  gagne  de  là  les  portions  voisines  de  la 
tunique  moyenne  et  arrive,  de  proche  en  proche,  à  dé- 
truire une  plus  ou  moins  grande  étendue  de  l'une  ou 
de  l'autre  de  ces  tuniques  ou  de  toutes  les  deux  à  la 
fois  {flg.  74). 

La  dégénérescencence  graisseuse  commence  dans  les 
cellules.  La  substance  fondamentale  est  compromise  h 
son  tour  ;  bientôt  le  dépôt  de  substance  graisseuse  se 
fait  dans  les  interstices    du    tissu,  qui  est    nécrosé 
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par   une   sorte   d'usure   et    se    résorbe    lentement. 
k  ce  moment  la  plaqne  athAromatense  a  perdu  la 

transparence  de  la  sclérose  ;  elle  dcTienl  jaunâtre  et 
opaque,  sans  perdre  encore  le  poli  de  sa  surface  et  sa 
consistance  ferme. 

A  lin  degré  plus  élevé  le  dépôt  athéromateux  aug- 
mente de  quantité,  il  forme  une  bouillie  semi-liquide 
quin'est  plus  séparée  de  la  surface  de  l'endartère  que 
par  des  couches  superficielles  amincies;  Tabc^aathé- 
romat«iiz  est  constitué. 

Plus  tard  l'obstacle  est  rompu,  l'abcès  se  vide  dans 
le  torrent  circulatoire  et  il  apparaît  à  sa  place  un 
ulcère  atbAromatenx  (11g.  13),  dont  les  bords  sont 
taillés    à    pic,    le    , 
fond  plus  ou  moins  ' 
antractueux,  etsur 
les   aspérités    du- 
quel se    déposent 
de  petites  concré- 
tions fibrineuses. 

La    boniUie 
ath  Arom  ate  use 

part  de  graisses  di-  p^^  „  __  L^,i„„,  a,h6r™M.use,:de  i'»otie 

verses,    granuleu-  (aspect  maoroaooplque). 

,es  oo  en  goult.-     ,  _„,.  j....  _,„,.„ ,  ,  .„. 

lettes       huileuses,   romjteuseia.ukfro  Blhéromalem. 

d'autre     part     de 

cristaux  de  chokslirine  qui  lui  donnent  son  aspect 

brillant. 

Plus  tard  s'y  ajoutent  des  sels  calcaires.  Cette  cal- 
cification se  montre  presque  toujours  concurremment 
avec  la  dégénérescence  graisseuse.  Quand  elle  prédo- 
mine, on  observe  des  plaques  calcaires  minces,  dures, 
incrustées  dans  l'endartère,  et  laissant  parfois  dépas- 
ser leurs  bords  saillants  et  rugueui. 

Dans  quelques  cas,  cette  calcification  s'étend  à  toute 
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la  périphérie  de  Taorte  sur  uae  grainde  longueur,  le 
plus  souvent  tout  le  long  de  son  trajet  thoracique, 
plus  rarement  jusqu'à  sa  bifurcation.  Les  plaques  sont 
alors  très  nombreuses,  leurs  bords  arrivent  au  contact  ; 
la  surface  de  Taorte  est  écailleuse,  comme  craquelée. 
Il  existe  toujours  en  pareil  cas  une  dilatation  générale, 
mais  irrégulière  du  calibre  du  vaisseau  ;  cette  forme 
particulière  d'athérome  est  souvent  désignée  sous  le 
nom  d'aortite  déformante. 

Le  processus  athéromateux  est  tout  à  fait  lent  et  tor- 
pide;  il  présente  une  physionomie  purement  dégéné- 
raiive .  Il  compromet  profondément  la  solidité  des  tu- 
niques artérielles  et  constitue  la  cause  la  plus  fréquente 
des  anévrysmes.  Les  vasa  vasorum  des  gros  vaisseaux 
atteints  par  Tathérome  présentent  d'ordinaire  une 
lésion  dégénérative  de  l'endartère  qui  aboutit  à  leur 
oblitération.  Cette  endartérite  a  été  considérée  par 
Hippolyte  Martin  comme  la  cause  essentielle  de  Tathé- 
rome  et  par  lui  de  toutes  les  scléroses  viscérales  ;  c'est 
là  en  réalité  un  processus  banal  qu'on  rencontre  dans 
un  grand  nombre  d'autres  circonstances. 

IV.  —  Thromboses.  —  Quand  les  parois  vasculaires 
sont  altérées  par  l'athérorae  ou  par  toute  autre  cause, 
la  fibrine  du  sang  se  coagule  sur  les  aspérités  qui  lui 
sont  offertes.  Le  caillot  peut  devenir  assez  volumineux 
pour  entraîner  l'oblitération  du  vaisseau  et  constituer 
unthrombus.  En  pareil  cas  le  sang  se  coagule  jusqu'à 
la  première  collatérale  ;  le  caillot  présente  les  mêmes 
modifications  ultérieures  que  dans  les  cas  d'oblitéra- 
tions traumatiques. 

On  admet  aussi,  mais  le  fait  ,est  plus  rare  et  plus 
douteux,  qu'une  thrombose  peut  se  produire  sans  qu'il 
y  ait  eu  de  lésions  préalables  des  parois  vasculaires; 
celles-ci  surviennent  alors  secondairement  comme  dans 
les  cas  d'oblitération  traumatique.  Ces  thromboses, 
dites  spontanées,  ne  s'observent  guère  que  dans  les 
veines. 


Usions  des  yaissbaux.  u^ 


ni.  —  lésions  de  GiUSE  lilGBOBIfiNNE. 

I.  —  Lésions  dss  artères.  —  Nous  avons  déjà  vu  que 
la  gaine  adventice  est  étroitement  solidaire  des  lésions 
du  tissu  conjonctif  au  milieu  duquel  elle  est  plongée, 
et  dont  elle  présente  la  structure  et  les  affinités  patho- 
logiques. 

La  périartérite  est  une  lésion  fréquente  dans  les 
processus  microbiens  les  plus  divers. 

La  ttmique  moyenne  échappe  aux  fermentations,  tan- 
dis que  Tendartère  est  souvent  atteinte  par  les  proces- 
sus qui  portent  leur  action  sur  le  système  conjonctif. 

L'endartèrite  aiguë  s'observe  quelquefois  sur 
l'aorte  à  Tétat  isolé;  elle  rappelle  par  quelques  carac- 
tères les  lésions  similaires  de  l'endocarde.  Elle  se  mon- 
tre sous  la  forme  de  plaçtiei  gélatiniformes  saiUantes, 
à  surface  lisse,,  demi  transparentes.  L'épaississement 
de  l'endartère  peut  être  très  considérable,  pouvant  at- 
teindre, d'après  Gornil  et  Ranvier,  cent  fois  l'épaisseur 
de  la  tunique  interne  normale,  et  deux  ou  trois  fois 
celle  de  la  tunique  moyenne. 

Au  microscope  on  reconnaît  que  la  plaque  est  cons- 
tituée presque  exclusivement  par  des  cellules  embryon- 
naires conjonctives^  rondes,  juxtaposées  en  grand  nom- 
bre. Beaucoup  plus  nombreuses  dans  les  couches 
superficielles,  elles  diminuent  rapidement  à  mesure 
qu'on  se  rapproche  de  la  tunique  moyenne  ;  la  dispo- 
sition est  précisément  inverse  dans  les  lésions  de 
cause  nutritive.  La  tunique  moyenne  est  habituellement 
intacte  en  pareil  cas,  tandis  que  la  tunique  externe  pré- 
sente un  épaississement  inflammatoire  analogue  à  ce- 
lui qui  occupe  l'endartère. 

L'endartérite  ohroniqae  entraine  l'épaississement  ' 
énorme  de  l'endartère,  et  par  là  le  rétrécissement  et 
souvent  l'oblitération  du  vaisseau  intéressé  (fig.  76). 
Le    processus    respecte   habituellement   la  tunique 
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moyenne  ;  la  limitante  élastique  interne  reste  intacte, 
elle  indique  le  calibre  primitif  du  vaisseau  et  sert  de 
point  de  repère  sur  les  coupes  histologiques  pour  per- 
mettre   d'apprécier 
le  degré   de  la  lé- 
La  syphilis  et  ia 
'    tuberculose  déteiTtii- 
nent  également  des 
enâartëriteB  oblt- 
1    térantes.     Il     est 
assez    fréquent    de 
rencontrer  dans  les 
parois  artérielles  les 
lésions      anatomi- 
Fig.  76.  —  Eodïtiériie  abiiumnie.        ques     caractéristi  - 

;i,  taDiqnsidrendceiffl.tnDiqae  mmcu-  ques  de  la  tubercu- 
Uire  ;  I,  limilute  élualiqiH  inUrnï  ;  o.  lo-  |ose  ;  la  Sjpbilîs  dé- 
misre  dn  ïiiMeau  conildETshloni™!  rélfé-  ^.ei-nline  des  lésiOnS 
cie.  L  «ndarlère  épaissie  est  dinaee  en  aem  ,._ 

couches  :  l'one  «lerne,  I,  moiiis  dense  cl  gommeusCS  diUUSes 
pim  claire;  rentre  inlonie,  r,  plos  coro-  qui  ne  présentent 
pacte  el  de  tormetion  plu!  récente.  p^S  toujours  des  ca- 

ractères spécifiques 
bien  tranchés.  C'est  dans  les  cas  d'endartérites  syphi- 
litiques que  l'inflltration  embryonnaire  et  la  prolifé- 
ration cellulaire  atteignent  leur  plus  haut  degré  et 
remanient  le  plus  profondément  toutes  les  tuniques  y 
compris  l'endartère. 

II.  —  LisioNS  DES  VEINES.  —  Les  inflammations  de 
cause  microbienne  de  la  tunique  interne  sont  fréquen- 
tes dans  tes  veines  de  moyen  calibre.  L'endophlébite 
est  la  cause  réelle  d'un  grand  nombre  de  thromboses 
considérées  autrefois  comme  spontanées. 

Quand  l'endophlébite  est  sopporatiTe,  elle  entraîne 
de  graves  désordres.  La  forme  plastique  est  plus  fré- 
quente; elle  mérite  bien  son  nom  d'endoptiUblte 
adhéslve;  elle  intéi'esse  toute  la  périphérie  du  .vais- 
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seau  ;  qu'elle  détermine  ou  non  la  formation  d'un  caillot 
temporaire,  elle  soude  les  deux  parois  vasculaires  par 
un  mécanisme  absolument  analogue  à  celui  qui  com- 
mande les  adhérences  pleurales.  L'oblitération  du  vais- 
seau est  le  mode  de  guérison  de  la  lésion  ;  la  veine  est 
alors  transformée  en  un  cordon  fibreux  imperméable. 


IV.  —  DILATATIONS  DES  VAISSEAUX. 

La  pression  sanguine,  qui  exerce  constamment  son 
effort  sur  la  face  interne  des  vaisseaux,  détermine 
leur  dilatation  progressive  quand  des  conditions  patho- 
logiques ont  affaibli  la  résistance  de  leurs  parois.  Les 
lésions  consécutives  sont  différentes  suivant  qu'on 
considère  les  artères,  les  veines  ou  les  capillaires,  nous 
les  étudierons  successivement. 

!<"  Dilatations  des  artères.  —  Ânévrysmes. 

L  —  Anévrysmes  faux.  —  Il  ne  faut  pas  confondre 
avec  les  dilatations  des  parois  artérielles,  qui  méritent 
seules  le  nom  d'anévrysmes  vrais,  les  poches  contenant 
du  sang  en  communication  avec  le  système  artériel, 
mais  constituées  uniquement  aux  dépens  des  tissus 
extra-vasculaires.  Ces  poches  sont  la  conséquence  de 
l'enkystement  secondaire  du  sang,  ayant  fait  irruption 
dans  les  tissus  ambiants  par  une  déchirure  de  l'artère, 
traumatique  ou  spontanée.  On  les  désigne  sous  le  nom 
d'anévrysmes  faux  primitifs  quand  l'ouverture  qui  a 
donné  issue  au  sang  provient  d'une  artère  non  dilatée, 
et  anévrysmes  faux  consécutifs  quand  cette  ouverture 
est  le  fait  de  la  rupture  d'une  poche  anévrysmale. 

Les  uns  et  les  autres  peuvent  être  diffus  ou  circons- 
crits; ces  mots  se  définissent  d'eux-mêmes  et  il  est 
inutile  d'y  insister. 

IL  —  Anévrysmes  vrais.  —  Les  anévrysmes  vrais  sont 
le  fait  de  la  dilatation  des  parois  artà^ielles  elles-mêmes. 

Bard.  24 
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Pendant  longtemps,  avec  Broca,  on  n'accordait  ce  nom 
qu'aux  dilatations  des  artères  qui  portaient  à  la  foi» 
sur  les  trois  tuniques  vasculaires  ;  on  réservait  le  nom 
d'anévrysmes  mixtes  internes,  ou  mixtes  externe» 
à  ceux  dont  les  parois  étaient  constituées  par  la  seule 
tunique  interne  ou  externe  après  la  disparition  de» 
deux  autres.  On  sait,  depuis  Cornil  et  Ranvier,  que  ces 
distinctions  sont  inexactes;  les  poches  anévrysmales 
présentent  toutes  les  mêmes  caractères  histologiques 
essentiels  ;  elles  sont  toujours  constituées  par  les  tu- 
niques interne  et  externe  fusionnées  et  enflammées. 
Pathogénie.  —  La  tunique  moyenne  est  le  seul  élé- 
ment qui  résiste  efficacement  à  la  pression  sanguine  ; 
quand  la  paroi  cède  et  se  dilate  c'est  que  précisément 
la  tunique  moyenne  a  été  au  préalable  altérée.  Cette 
altération  peut  être  le  fait  d'un  traumaiisme,  mais  dans 
l'immense  majorité  des  cas  elle  est  la  conséquence  de 
lésions  atïhéromateuses  ou  de  l'un  des  divers  processus 
pathologiques  qui  constituent  Vendartérite  chronique, 
La  dilatation  peut  commencer  avant  même  que  la 
tunique  moyenne  ait  été  détruite  dans  toute  son  épais- 
seur. Il  suffit  que  sa  cohésion  soit  compromise,  pour 
que  la  pression  sanguine  écarte  les  fibres  musculaires 
encore  persistantes  ;  bientôt  les  dernières  fibres  sont 
envahies  à  leur  tour  par  la  dégénérescence  graisseuse, 
et  la  destruction  se  complète.  Cette  disparition  de  la 
tunique  moyenne  atteint  notamment  son  maximum 
au  point  le  plus  saiUant  de  l'anévrysme. 

Variétés.  —  La  forme  de  l'anévrysme  dépend  de  la 
forme  et  de  la  disposition  de  la  lésion  initiale  de  la 
tunique  moyenne. 

Anévrysmes  fusiformes  et  sacciformes  (fig.  77) 
sont  des  termes  qui  se  définissent  par  eux-mêmes. 

On  désigne  sous  le  nom  d'anévrysmescupulif ormes 
ou  kystogéniques  une  variété  plus  rare  et  un  peu  spé- 
ciale, qui  mériterait  seule  peut-être  lu  dénomination 
de  mixte  externe  au  sens  de  Broca.  Elle  résulte  de  la 
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dilatation  partielle  d'un  foyer  athéromateux  ouvert  et 
distendu.  La  poche,  toujours  petite  et  assez  régulière- 
ment hémisphérique ,  communique  avec  t'artèr«  par 
on    bord    circulaire 
tranchant. 

Tous  ces  anévrys- 
mes  se  forment  plus 
ou  moins  lentement, 
au  fur  et  à  mesure 
que  les  tuniques  en- 
flammées cèdent  de- 
vant la  pression  san- 
guine. 

L'anévrysme  dlBBè- 
^ti&nt  est  une  lésion 
tonte  spéciale,  d'ail- 
leurs assez  rare,    et        Fig.  t7.  —  AoéTrjims  lacd/ortie. 

qui  reconnaît  un  mé-      aiorifr  nociie  anéi--- '-    -  --■ 

canisme  différent;  on  ^„' a*  càm'mDDiciiioD 
l'observe  sur  l'aorte  «rec  Tmorie. 
ascendante;  il  résulte 
de  la  rupture  brusque  de  l'endartëre  du  vaisseau  déjà 
malade.  Le  sang  fait  irruption,  non  pas  comme  le 
croyait  Laânnec  entre  la  tunique  moyenne  et  la  tu- 
niqne  externe,  mais  bien,  comme  on  le  sait  depuis 
Peacock,  entre  l'endartère  et  la  tunique  moyenne,  ou 
dans  les  lames  mâmes  de  cette  dernière.  Cette  infil- 
tration peut  aller  fort  loin,  et  disséquer  les  parois 
aortiques  depuis  l'origine  du  vaisseau  jusqu'à  une 
grande  distance  sur  l'aorte  descendante. 

On  applique  aussi  le  même  terme  d'anévrysme  dis- 
séquant aux  suffusions  sanguines  qui  se  produisent 
parfois  dans  la  gaine  tymphatiyue  des  artérioles  céré- 
braies. 

TarnainaUons.  —  Quelle  que  soit  la  cause  initiale 
et  la  forme  d'un  anévrysme,  il  tend  toujours  &  s'oc- 
crollre;  ce  n'est  que  très  exceptionnellement  et  sur  les 
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petites  artères  qu'il  peut  guérir  spontanément  par  obli- 
tération fibreuse. 

Dans  leur  migration  progressive  les  anévrysmes  ar- 
rivent ordinairement  à  se  rompre,  tantôt  à  l'extérieur, 
tantôt  dans  les  conduits  tubulés  de  certains  viscères. 

L'extension  des  anévrysmes  est  graduelle  mais  iné- 
gale, se  faisant  en  quelque  sorte  par  poussées  succès^- 
sives.  Tous  les  tissus  cèdent  devant  leur  invasion,  usés 
peu  à  peu,  et  fournissant  à  la  poche  elle-même  les  élé- 
ments connectifs  de  remplacement  dont  elle  peut  avoir 
besoin  pour  suffire  à  cette  extension. 

Les  tissus  les  plus  solides  n'opposent  aux  ané- 
vrysmes qu'une  barrière  temporaire  ;  les  os  eux-mêmes 
s'usent  et  s'atrophient  à  leur  contact.  Quand  la  colonne 
vertébrale  est  attaquée  par  les  gros  anévrysmes  aor- 
tiques,  on  constate  déjà,  sur  l'os  battu  par  les  expan- 
sions de  l'anévrysme,  une  cupule  d'atrophie,  bien 
avant  que  l'usure  complète  de  la  poche  ait  mis  à  nu 
1«  tissu  osseux.  Plus  tard  on  peut  voir  ce  tissu  dénudé, 
rugueux,  inégalement  usé,  faire  saillie  dans  la  poche 
sanguine  elle-même.  Il  est  remarquable  qu'en  pareil 
cas  les  cartilages  intei^ertébraux  résistent  plus  long- 
temps et  sont  moins  altérés  que  les  corps  vertébraux 
eux-mêmes.  Ce  fait  résulte  sans  doute  de  l'absence 
de  vaisseaux  dans  leur  intérieur  et  met  en  relief  le  rôle 
que  joue  la  résorption  en  pareil  cas. 

Caillots.  — Dans  la  cavité  anévrysmale,  par  le  fait 
du  ralentissement \  du  cours  du  sang  qui  y  est  contenu, 
et  plus  encore  peut-être  par  le  fait  des  rugosités  des 
parois,  il  se  produit  pendant  la  vie  des  coagulations 
iibrineuses.  Il  est  facile  à  l'ouverture  de  la  poche  de 
distinguer  ces  dernières  des  caillots  noirs  et  mous  qui 
se  forment  après  la  mort  aux  dépens  du  sang  que  con- 
tenait encore  l'anévrysme. 

Les  caillots  anciens  sont  constitués  par  des  lames 
élastiques,  grisâtres  ou  translucides,  dont  la  coupe 
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Iransversale  rappelle  Taspeci  de  la  stnUificatiùn  des 
terrains  calcaires.  • 

Ces  lames  se  sont  formées  successivement^  les  plqf 
anciennes,  qui  sont  plus  externes»  sont  à  la  fois  pli» 
résistantes,  plus  minces  et  moins  étendues  qu^.les 
suivantes.  Cette  inégalité  de  leurs  dimensions  est  le 
fait  de  Faccoissement  progressif,  lent  ou  p]us  ou  moins 
brusque,  de  la  poche  elle-même  dont  Thistoire  tout 
entière  se  trouve  en  quelque  sorte  écrite  sur  les  lames 
iibrineuses. 

Les  caillots  les  plus  anciens  perdent  à  la  longue  leur 
cohésion  et  subissent  une  sorte  de  dégénérescence  gror 
nuleuse.  Il  arrive  même  qu'ils  tombent  en  détritus  et 
se  transforment  en  une  véritable  6aMt7iieathéromateuse. 
Par  contre  jamais  on  n'observe  dans  les  caillots  des  ané* 
vrysmes  une  véritable  organisation,  comparable  à  celle 
qus  nous  avons  décrite  dans  la  cicatrisation  des  vais* 
seaux. 

III.  —  Anévrysmes  artérioso-veineux. — Il  arrive  ex- 
■ceptionnellement  qu'un  anévrysme  s'ouvre  dans  une 
veine;  la  poche  est  alors  en  communication  à  la  fois 
avec  le  système  artériel  et  avec  le  système  veineux; 
on  donne  à  cette  variété  spéciale  le  nom  d'anévrysmes 
artérioso-veineux.  Dans  certains  cas  il  existe  entre  les 
-deux  vaisseaux  un  sac  intei^médiaire. 

Cette  lésion  est  rarement  le  fait  de  l'extension  d'un 
anévrysme  vrai,  elle  succède  le  plus  souvent  à  la  bles- 
sure simultanée  d'une  artère  et  d'une  veine  voisine,  en- 
traînant dès  l'origine  une  communication  accidentelle 
et  directe  entre  les  deux  vaisseaux.  La  veine  intéres- 
sée se  dilate  sur  une  certaine  étendue  et  prend  peu  à 
peu  à  l'œil  nu  l'aspect  d'une  artère. 

IV. —  Anévrysmes  ciRSOiDES. —  Toutes  les  lésions  que 
nous  venons  de  décrire  sont  le  fait  de  dilatationaj^us 
ou  moins  étendues,  mais  en  somme  partielles  et  sur- 
tout passives  d'une  artère  déterminée.  Ce  sont  les  seules 
qui  méritent  réellement  le  nom  d'anévrysmes.  Nous 
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derroAS  cependant  signaler  àc^téd*elles  des  formation j^ 
bien  différentes  qui  sont  le  fait  d'une  sorte  d*hyper- 
trophie  des  parties  artérielles.  Tels  sont  les  aoévrys- 
mes  ciPsoMeSy  anévrysmes  racémeu^it,  ouvarice» 
«ittéHelles. 

Ils  sotit  constitués  par  la  dilatation  de  toutes  les  ar- 
térioles  d'îin  territoire  vasculaire  limité  ;  mais  cette  dila- 
tation n'est  pas  simplement  passive.  En  même  temps 
queles  vaisseaux  s'agrandissent,  ils  deviennent /Zea?u6tiJ?t 
ils  forment  des  paquets  enroulés  à  la  manière  des  anses- 
intestinales  ;  d'autre  part  leurs  parois  s'hypertrophient 
proportionnellement  dans  tous  leurs  éléments. 

L'anévrysme  cirsoïde  s'observe  surtout  à  la  face,  le 
plus  souvent  sur  des  branches  de  l'artère  temporale  ; 
il  est  ordinairement  symétrique  et  bien  qu'il  se  déve» 
loppe  souvent  longtemps  après  la  naissance,  à  l'occa- 
sion d'un  traumatisme,  il  est  probable  qu'il  reconnaît 
en  réalité  une  origine  congénitale, 

2**  Dilatations  des  reines.  —  Varices. 

La  pression  sanguine  est  très  faible  dans  les  veines 
à  l'état  normal  ;  d'autre  part  les  lésions  de  l'endo- 
phlébite  chronique  sont  aussi  rares  que  celles  de 
î'endartérite  chronique  sont  fréquentes  ;  il  résulte  de. 
là  qae  la  dilatation  des  veines  est  surtout  le  fait  des 
au^entations  de  tension  liées  à  des  gênes  circula- 
toires  locales  ;  les  modifications  des  parois  du  vaisseau 
sont  le  plus  souvent  de  production  secondaire. 

La  phlébectasie  simple  cesse  avec  la  cause  qui 
Ta  produite,  mais  quand  elle  a  assez  duré  pour 
entraîner  à  sa  suite  "une  modification  des  parois  vei- 
neuses, la  varice  est  constituée. 

Varioes.  —  Les  dilatations  variqueuses  sont  d'or- 
dinaire irrégulières,  cylindriques,  fusiformes  et  sacci- 
formes  tout  à  la  fois,  suivant  les  régions,  sur  un 
ttème  vaisseau. 
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La  dilatation,  par  le  fait  même  de  sa  cause  produc- 
trice, n'est  pas  localisée  comme  la  dilatation  artérielle; 
elle  occupe  une  grande  étendue  du  vaisseau  atteint  ; 
elle  se  généralise  même  habituellement  à  tout  un 
plexus  veineux  soumis  aux  mêmes  influences.  Les 
valvules  veineuses  ne  sont  pas  longtemps  un  obstacle; 
elles  cèdent  vite  à  la  pression  et  souvent  elles  s'a- 
trophient. 

Parfois  la  dilatation  atteint  toutes  les  veinules  afté- 
rentes  et  jusqu'à  leur  vasa  vasorum.  Quand  il  en  est 
ainsi,  cette  dilatation  générale  donne  naissance  à  des 
fcrmations  caverneuses  compliquées. 

Les  vaisseaux  veineux  dilatés  deviennent  flexuetue; 
ils  s'éntre-croisent  jusqu'à  former  de  véritables  ama^s 
semblables  à  des  paquets  de  lombrics.  Au  niveau  des 
courbures  de  leurs  ilexuosités,  la  dilatation  donne 
souvent  naissance  à  des  cavités  ampullaires  amincies 
qui  rappellent  les  anévrysmes  sacciformes.  Partout 
ailleurs  au  contraire  les  parois  des  veines  variqueuses 
sont  épaissies  ;  l'augmentation  de  volume  porte  surtout 
sur  la  tunique  moyenne,  dont  l'épaisseur  est  ordinaire- 
ment doublée  et  peut  devenir  jusqu'à  dix  fois  plus 
grande  qu'à  l'état  normal.  Cet  épaississement  est 
constitué  pour  une  faible  part  par  la  néoformation  de 
fibres  musculaires,  pour  la  majeure  partie  par  des 
couches  fibreuses. 

Les  varices  peuvent  être  envahies  par  la  calclflca- 
tion;  les  dépôts  calcaires  se  font  tantôt  dans  les  parois 
elles-mêmes  qu'elles  transforment  en  tubes  rigides, 
tantôt  dans  les  caillots  fibrineux  que  contiennent  les 
dilatations  sacciformes  des  courbures;  c'est  à  ces 
dernières  concrétions  qu'on  donne  le  nom  de  phlébo- 
lithes. 

Le  tissu  conjonctif  périphérique  aux  varices  est  sou- 
vent le  siège  d'une  induration  chronique,  quelquefois 
de  petits  abcès.  C'est  ainsi  que  dans  les  varices  du 
plexus  hémorrhoïdal,  les  veines  dilatées  soulèvent  la 
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muqueuse  rectale  et  arrivent  à  former  les  hëmpr- 
rhoïdes  qui  sont  de  véritables  petites  tumeurs  sail- 
lantes, constituées  à  la  fois  par  les  veines  dilatées 
et  par  le  tissu  conjonctif  périphérique  atteint  d'hy- 
perplasie  et  d'inflammation  chronique. 

3°  Dilatations  des  capillaires.  —  Angiomes. 

Les  dilatations  des  réseaux  capillaires  sont  habi- 
tuellement décrites  avec  les  tumeurs,  sous  le  nom 
d'angiomes.  Ce  rapprochement  n'est  nullement  légi- 
time; après  ce  que  nous  avons  dit  des  tumeurs  vraies 
et  de  leur  caractère  essentiel  de  prolifération  cellu- 
laire, il  n'est  pas  besoin  d'insister  pour  faire  compren- 
dre les  différences  qui  séparent  ces  deux  ordres  de 
processus.  Dans  les  angiomes  il  n'y  a  pas  à  propre- 
ment parler  de  néoformations  de  vaisseaux;  il  s'agit 
uniquement  d'une  métamorphose  spéciale  des  capil- 
laires préexistants  y  qui  se  fait  suivant  un  mode  par- 
ticulier et  sous  l'influence  prédominante  delà  tension 
sanguine.  Sans  doute  il  faut  admettre  l'existence 
simultanée  ou  préalable  d'une  altération  particulière 
des  parois  vasculaires  encore  inconnue  dans  son 
essence,  mais  ce  fait  ne  suffit  pas  à  en  faire  un  néo- 
plasme vrai. 

La  métamorphose  caverneuse  peut  se  montrer 
partout  où  il  existe  à  l'état  normal  des  réseaux  capil- 
laires, mais  elle  se  fait  suivant  deux  modes  distincts 
qui  doivent  être  décrits  séparément. 

Il  ne  faut  pas  confondre  ces  deux  formes  d'an- 
giomes qui  se  produisent  dans  les  tissus  normaux, 
avec  les  dilatations  télangiectasiques  qui  surviennent 
fréquemment  dans -les  réseaux  capillaires  d'un  certain 
nombre  de  tumeurs  malignes.  Cette  confusion  a  pu 
être  commise  et  a  fait  attribuer  aux  angiomes,  par 
quelques  auteurs,  une  malignité  qu'ils  ne  possèdent 
nullement. 
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I.  —  Angiohks  simples.  — Cette  forme  s'observe  sur- 
tout sur  la,  peau  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané; 
elle  donne  naissance  à  de  petites  tumeurs  plates,  viola^ 
cées,  qui  présentent  des  alternatives  de  turgescence  et 
d'afifaissement.  Tels  sont  les  nœvi  congénitaux,  si  fré- 
quents chez  les  enfants  nouveau-nés,  et  dont  beau- 
coup disparaissent  spontanément  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie. 

Il  n'y  a  pas  là  de  néoformation  vasculaire,  mais  une 
véritable  hypertrophie  des  capillaires  préexistants. 
€eux-ci  s'allongent  et  se  dilatent  ;  ils  arrivent  parfois 
par  leurs  fleiuosités  à  former  des  sortes  de  petits 
anévrysmes  cirsoïdes.  Leurs  parois  sont  très  épaissies, 
mais  conservent  la  structure  simple  des  vaisseaux 
capillaires. 

IL  — Angiomes  caverneux.  —  Cette  forme  comprend 
la  plupart  des  tumeurs  érectiles  externes,  qui  se 
développent  de  préférence  dans  les  couches  grais- 
seuses. Elle  s'observe  fréquemment  aussi  dans  les 
organes  profonds  et  notamment  dans  le  foie,  dans 
les  reins  et  dans  la  rate  qui  possèdent  de  riches  ré* 
seaux  capillaires. 

Fait  important  à  noter,  les  angiomes  caverneux  de 
«es  organes,  ceux  du  foie  par  exemple,  ne  font  auoune 
saillie,  parce  qu'ils  atrophient  le  tissu  propre  et  ne  dé- 
passent pas  le  volume  du  parenchyme  qu'ils  rempla- 
•cent.  Là  encore  il  n'y  a  pas  de  néoformation  vascu- 
laire,  mais  une  simple  distension  des  capillaires 
préexistants  ;  on  peut  observer  directement  la  dilatation 
progressive  de  ces  derniers  dans  la  zone  périphérique 
des  angiomes  caverneux  qui  sont  encore  en  voie 
d'accroissement. 

La  structure  de  ces  angiomes  rappelle  celle  du  tissu 
caverneux  des  organes  érectiles.  Il  faut  les  étudier  à 
l'état  de  réplétion  ;  le  sang  qu'ils  contiennent,  retenu 
«t  coagulé,  réalise  alors  une  injection  naturelle;  on 
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voit  Ainsi  qu«  lit  tomeur  est  constituée  par  des 
tloweiï  qui  circonscrivent  des  alvëole»  (flg.  IS).  Les 
doîsons  sont  simplement  fibretues  et'  très  élastiques  ; 
elles  sont  tapissées 
par  des  cellules  endo- 
théliales  aplaties,  mais 
les  cellule»  qui  entrent 
dans  leur  composition 
sont  fort  nu^s  et  très 
difficiles  à  voir. 

Le  sang  qui  y  est 
contenu  est  aJtisolu- 
ment  normal,  on  n'y 
rencontre  pas  de  caîl-, 
lots  ;  de  plus,  comme 
le  font  remarquer  Cor- 
■  Fig.  Ti.  -  Angiome  «.«»«.>.  da  nil  et  Ranïier,  le  petit 
foie.  nombre  des   globales 

a   itT»ol«i  reoiplia  pir  le  lanc-  f      '*'*'"^*  *'  '^"^   défaut 

pn^Bchyng  hèpitiqne  en  Tfie  d:in-    d'adhérence  aux  pa- 

pkle;  t.  «p«ce  do  Kiernu  lontaunt     roiS    vascutaires   indi- 

no  TsiiKao  diiâié.  qucnt  que  la  circula' 

tion  y  est  active. 

TeminBliions.  —  L'angiome  caverneux  ne  présente 
tuicuoe  malignité,  il  ne  possède  qu'un  pouvoir  d'exten- 
sion assez  limité  ;  tantdt  il  est  diffus,  tantôt  enoapmli. 

Les  angiomes  peuvent  s'infiltrer  de  sels  calcaires; 
exceptionnellement  on  y  rencontre  des  kystes  rempli» 
d'un  liquide  séreux,  qui  sont  le  fait  des  métamoiv 
pfioses  du  sang  contenu  dans  un  bourgeon  vasculaire 
«ccidentellement  isolé  de  la  circulation. 

Dans  quelques  cas  la  coagulation  spontanée  du  sang 
peut  entraîner  la  rétraction  des  angiomes  et  leur  gut- 
riton  par  cicatrice  fibreuse. 


CINQUIÈME  SECTION 

APPAREIL  DIGESTIF. 


La  muqueuse  des  diverses  sections  de  l'appareil  digestif 
présente  des  lésions  similaires  qu'il  est  possible  de  réunir 
et  de  résumer  dans  une  description  générale.  Pour  éviter 
de  longues  et  inutiles  redites,  nous  nous  contenterons  de 
consacrer  un  premier  chapitre  à  l'anatomie  pathologique 
générale  des  muqueuses  ;  dans  les  chapitres  ultérieiuray 
laissant  de  côté  les  lésions  des  muqueuses,  nous  ne  décri-^ 
rons  séparément  que  les  principales  affections  spéciales  à 
chaque  segment  du  tuhe  digestif. 


CHAPITRE   PREMIER 
Anatomie  pathologique  générale  des  moqueuses. 

V  Lésions  des  couches  épithéliales. 

L  —  Inflammation  catarrhale  aiguë.  —  Les  inflam- 
mations catarrhales  des  muqueuses  sont  mal  connues 
et  surtout  mal  précisées.  On  réunit  sous  cette  dénomi- 
nation des  irritations  mécaniques  ou  chimiques,  et  des 
inflammations  toxiques,  à  côté  de  processus  microbiens. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  muqueuses  atteintes  d'inflam- 
mation catarrhale  présentent  de  la  congestion,  de  la, 
rougeur,  de  la  tuméfaction,  et  une  sécrétion  mu- 
queuse plus  abondante,  plus  trouble,  allant  dans  les 
cas  intenses  jusqu'à  devenir  muco-purulente.  Cette 
sécrétion  contient  des  éléments  figurés  plus  nombreux, 
qu'à  l'état  normal  ;  ce  sont  des  cellules  desquamées,^ 
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des  globules  blancs,  et  quelques  globules  rouges  quand 
la  congestion  est  très  intense. 

Les  lésions  de  la  muquease  consistent  essentiel- 
lement en  une  prolifération  plus  ou  moins  abondante, 
catarrhale,  des  cellules  épithéliales.  Le  réseau  capil- 
laire superficiel  de  la  muqueuse  est  très  distendu, 
surtout  au  niveau  des  saillies  interglandulaires.  Le 
chorion  sous  jacent  est  œdémateux,  turgescent  ;  ses 
mailles  renferment  quelques  leucocytes  et  quelques 
globules  rouges. 

Les  lésions  épithéliales  varient  suivant  le  type  ana- 
tomique  de  la  muqueuse  considérée.  Dans  les  mu- 
queuses du  type  épidermique,  les  couches  épithé- 
liales augmentent  d'abord  de  hauteur,  mais  bientôt  la 
desquamation  est  activée,  elle  dépasse  Tintensité  de  la 
prolifération  elle-même  ;  à  l'épaississement  du  début 
succèdent  Tamincissement  et  l'aspect  plus  lisse,  plus 
rosé,  comme  exulcéré  qui  en  résulte. 

Dans  les  muqueuses  du  type  cylindrique,  les  cel- 
lules adultes  sont  repoussées  par  les  formes  rondes 
embryonnaires  ;  Tépithélium  de  la  surface  tombe  d'ail- 
leurs rapidement  après  la  mort  et  ne  peut  guère  être 
étudié.  Le  plus  souvent  le  processus  reste  superficiel, 
et  les  glandules  de  la  couche  profonde  ne  participent 
pas  à  rinflammation.  La  tuméfaction  du  tissu  con- 
jonctif,  le  gonflement  des  papilles  interglandulaires 
compriment  les  orifices  des  canaux  excréteurs,  sans 
intéresser  les  culs-de-sac  glandulaires. 

Dans  une  première  série  de  cas,  l'inflammation 
catarrhale  s'accompagne  du  maintien  à  la  surface 
des  cellules,  desquamées  sous  la  forme  d'exsudats  peu 
cohérents,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  des  fausses 
membranes  proprement  dites;  il  s'agit  alors  d'inflam- 
mation pultacée. 

Dans  une  série  de  cas  précisément  inverses,  la 
desquamation  des  cellules  épithéliales  jeunes,  plus 
intense,  détermine  des  exulcérations,  qui  ne  vont  pas 
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,  cependant  jusqu'à  mettre  complètement  à  nu  le  derme 
sous-jacent.  Dans  quelques  cas  de  petites  ecchymoses 
superficielles  sont  la  cause  efficiente  des  ulcérations. 

II.  —  Inflammation  catarrhale  chronique.  —  Elle 
succède  rarement  au  catarrhe  aigu  ;  le  plus  souvent 
elle  résulte  d'une  cause  persistante  d'irritation  chro- 
nique, telle  que  Falcoolisme  par  exemple  pour  la 
muqueuse  pharyngée  et  pour  la  muqueuse  gastrique. 

L'aspect  des  lésions  est  assez  différent  sur  les  mu- 
queuses stratifiées  du  type  épidermique,  et  sur  les 
muqueuses  à  épithélium  cylindrique.  La  description 
suivante  repose  sur  Finfiammation  catarrhale  chro- 
nique de  ces  dernières,  et  plus  spécialement  sur  la 
Ipastrite  chronique  prise  pour  type. 

i.  Au  premier  degré  de  l'affection,  la  muqueuse  con- 
serve encore  son  aspect  lisse  ;  la  couche  épithéliale 
est  seule  intéressée. 

La  muqueuse  paraît  épaissie,  d'un  rouge  sombre  et 
comme  ardoisé.  Le  mucus  qui  la  recouvre  est  plus 
épais,  plus  adhérent,  plus  trouble. 

Les  tubes  glandulaires  sont  altérés,  remaniés,  quel- 
quefois à  peine  reconnaissables.  Leurs  cellules  épithé- 
liales  sont  en  partie  cachées  par  une  accumulation  de 
petites  cellules  embryonnaires  rondes,  surtout  abon- 
dantes dans  les  parties  profondes  de  la  couche  glan- 
dulaire. Cette  infiltration  ne  dépasse  pas  encore  la 
muscularis  mucosœ  et  laisse  indemne  le  tissu  sous- 
muqueux. 

2.  A  un  degré  plus  élevé  les  glandes  sont  profondé- 
ment altérées  et  en  même  temps  le  tissu  sous- 
muquenx  participe  à  l'inflammation. 

Les  glandes  présentent  des  altérations  diverses  : 
tantôt  elles  sont  dilatées  par  l'accumulation  d'un  mu- 
cus plus  cohérent  que  normalement,  tantôt  l'inflam- 
mation aboutit  à  la  dégénérescence  graisseuse  de 
leurs  cellules,  puis  à  l'atrophie  des  glandes  elles- 
mêmes.  Les  glandules  dilatées  apparaissent  à  la  surface 

Bard.  *  25 
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de  la  muqueuse  sous  la  forme  de  petites  vésicules  bril- 
lantes, transparentes,  assez  semblables  à  de  petites 
bulles  d'air  ;  les  plus  grosses  ne  dépassent  guère  un 
millimètre  de  diamètre. 

Le  tissu  sous-muqueux  réagit  à  son  tour;  il  s'hyper- 
tyopkiey  ses  fibres  constituantes  deviennent  plus 
épaisses  et.  plus  denses.  L'hypertrophie  porte  princi- 
palement sur  les  cônes  papillaires  interglandulaires  ; 
ceux-ci  bourgeonnent  ters  la  surface  libre;  revêtus 
seulement  d'une  mince  couche  épithéliale,  ils  devien- 
nent saillants  et  donnent  à  la  muqueuse  un  aspect 
viUeux.  La  muqueuse  stomacale  rappelle  alors  Taspect 
de  rintestin  grêle.  Les  villosités  pathologiques  peuvent 
arriver  à  se  souder  par  leurs  bases,  au-dessus  de  la 
couche  glandulaire  qu'elles  emprisonnent  et  dont 
elles  oblitèrent  les  canaux  excréteurs. 

La  répartition  des  lésions  glandulaires  n'étant  pas 
uniforme,  les  zones  d'hypertrophie  glandulaire  et 
d'épaississement  alternent  avec  celles  d'atrophie,  qui 
forment  autour  d'elles  des  espèces  de  sillons.  De  là  un 
aspect  mamelonné  particulier.L'état  villeux  et  l'aspect  ma- 
melonné senties  aboutissants  ordinaires  des  inflamma- 
tions catarrhales  chroniques  des  muqueuses  digestives. 

3.  Quand  l'inflammation  chronique  est  à  la  fois 
très  ancienne  et  très  accusée,  le  retentissement  réac- 
tionnel  entraîne  non  seulement  l'hypertrophie  delà 
couche  conjonctive  sous-muqueuse,  mais  encore  celle 
de  la  tunique  musculaire  elle-même.  L'aspect  ma- 
melonné atteint  alors  son  plus  haut  degré  et  il  se 
forme  à  la  surface  interne  de  l'organe  une  sorte  de 
réseau  de  larges  trabécules  qui  rappelle  l'aspect  des 
vessies  à  colonnes. 

III.  —  Inflammations  ulcéreuses  .  —  Ce  groupe  mal 
défini  comprend  toutes  les  ulcérations  qui  n'intéres- 
sent que  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse  et 
qui  sont  le  fait  d'une  lésion  de  l'épithélium  capable 
d'en  déterminer  la  chute. 
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Ce  3ont  tantôt  des  eschares  iiilUmmatoIreft  liées 
à  Tâction  de  substances  corrosives,  tantôt  des  lésions 
vésiculeuses  ou  pustuleuses  de  natures  diverses,  depuis 
les  petites  ulcérations  aphtheuses  arrondies,  jus- 
qu'aux bulles  plus  ou  moins  volumineuses  du  pen- 
phigus  des  muqueuses. 

L'inflammation  catarrhale  qui  résulte  de  rurémie 
détermine  des  ulcérations  importantes  à  connaître  ; 
elle  peut  occuper  toute  l'étendue  du  tube  digestif, 
mais  elle  se  localise  de  préférence  sur  là  muqueuse 
du  gros  intestin.  Les  ulcérations  sont  d'ordinaire 
petites,  arrondies,  et  très  superficielles;  dans  quelques 
cas  elles  détruisent  les  follicules  clos  et  peuvent  at- 
teindre une  étendue  de  plusieurs  centimètres. 

IV.  —  Inflammations  pseudo-membraneuses.  —  On 
réunit  sous  cette  dénomination  les  inflammations  des 
muqueuses  qui  déterminent  la  formation  à  leur  sur- 
face d'un  exsudât  particulier,  cobérent,  prenant  la 
forme  et  l'aspect  de  fausses  membranes. 

Le  processus  pathologique  qui  leur  donne  naissance 
se  limite  à  la  couche  épithéliale  de  la  muqueuse  et  n'in- 
téresse que  secondairement  le  derme  sous-jacent.  Par 
l'aspect  de  l'exsudat,  il  se  rapproche  des  inflaimma- 
lions  fibrineuses  des  séreuses  ou  des  alvéoles  pulmo- 
naires. 

Les  Allemands  réunissent  toutes  les  inflammations 
pseudo-mehibraneuses  superficielles  sous  le  terme 
commun  d'inflammatioii  croupale,  qu'ils  emploient 
par  opposition  à  celui  d'inflammation  diphtôritiqae 
donné  aux  inflammations  interstitielles  profondes. 

Ces  deux  termes  doivent  être  abandonnés;  ils  prê- 
tent souvent  à  confusion,  parce  qu'ils  prennent  d'autre 
part  en  clinique  une  signification  différente,  qui  ne 
comporte  entre  eux  aucune  opposition,  le  croup  étant 
en  nosologie  la  localisation  laryngée  de  la  diphtérie. 

L'opposition  qu'on  a  voulu  créer  entre  ces  deux 
formes  ne  correspond  pas  d'ailleurs  à  la  nature  des 
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choses.  La  lésion  essentielle  de  la  diphtérie  par 
exemple  est  superficielle  ou  profonde  suivant  les  cas; 
pour  employer  la  terminologie  anatomique  allemande, 
elle  serait  croupale  ou  diphtéritique,  suivant  les  ré- 
gions et  suivant  son  degré  d'intensité. 

De  plus  l'analogie  n'est  pas  aussi  étroite  qu'il  le 
semble  au  premier  abord  entre  les  fausses  mem- 
branes des  séreuses  et  celles  des  muqueuses.  A  la  sur- 
face des  séreuses  la  fibrine  s'étale  en  couches  super- 
ficielles, d'abord  bien  délimitées  du  côté  profond,  et 
que  les  cellules  proliférées  ne  pénètrent  que  secondai- 
rement; dans  l'inflammation  des  muqueuses,  comme 
dans  la  pneumonie  fibrineuse,  l'exsudat  englobe  dès 
l'origine  un  plus  ou  moins  grand  nombre  d*éléments 
cellulaires. 

Les  fausses  membranes  qui  caractérisent  ce  mode 
d'inflammation  des  muqueuses  sont  composées  tout  à 
la  fois  de  fibrine  et  de  cellules  proliférées  et  desqua- 
mées.  La  fermentation  directe  des  cellules  du  revête- 
ment épithélial  est  la  lésion  fondamentale  des  inflam- 
mations pseudo-membraneuses. 

Il  paraît  probable  qu'il  existe  plusieurs  espèces  de 
microbes  pathogènes  capables  de  déterminer  des  lé- 
sions de  cette  nature,  mais  les  diverses  variétés  aux- 
quelles ils  donneraient  naissance  ne  sont  pas  encore 
différenciées.  On  se  contente  généralement  d'en  dis- 
tinguer deux  formes  :  l'inflammation  fibrineuse  ou 
pseudo-membraneuse  simple,  qui  est  fort  rare,  et  l'in- 
flammation diphtéritique,  au  sens  clinique  du  mot, 
qui  sera  plus  loin  l'objet  d'une  description  spéciale. 

2^  Lésions  des  couclies  sous-épithéliales. 

I.  —  Congestion.  —  La  congestion  ne  joue  qu'un 
rôle  secondaire  dans  la  pathologie  des  muqueuses 
stratifiées,  mais  elle  constitue  une  lésion  assez  im- 
portante sur  les  muqueuses  à  revêtement  cylindri* 
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qae.  Là,  les  congestions  donnent  naissance  à  des 
extravasations  sanguines,  à  de  véritables  taches  ecchy- 
motiques.  Ces  dernières  se  présentent  tantôt  sous  la 
forme  de  petites  taches  arrondies,  d'un  rouge  vif,  plus 
ou  moins  confluentes  et  rapprochées,  tantôt  sous  la 
forme  de  plaques  plus  brunes  et  plus  ardoisées.  Sou- 
vent le  sommet  des  plis  de  la  muqueuse  est  seul  le 
siège  d'une  congestion  vive  et  d'un  piqueté  hémorrha- 
«;ique,  pendant  que  les  parties  voisines  sont  normales 
pu  anémiées. 

Au  niveau  des  points  congestionnés  on  constate, 
tantôt  une  simple  dilatation  des  réseaux  capillaires, 
tantôt  des  exsudats  et  des  globules  rouges  autour  des 
vaisseaux.  La  matière  colorante  du  sang  épanché  subit 
les  transformations  ordinaires  des  ecchymoses,  et 
donne  naissance  à  des  pigmentations  brunes,  sous 
formes  de  taches  ou  d'arborisations  parallèles  aux 
vaisseaux.  Ces  pigmentations  s'accusent  surtout  dans 
les  congestions  chroniques  et  à  répétition.  Le  pig- 
ment s'accumule  à  la  fois  dans  le  tissu  conjonctif  et 
dans  les  cellules  épithéliales  glandulaires. 

IL  —  Inflammations  on  chorion.  —  Les  lésions  qui 
affectent  les  couches  épithéliales  des  muqueuses  leur 
appartiennent  en  propre,  tandis  que  celles  qui  portent 
leur  action  sur  le  chorion  muqueuxressortissent  plutôt 
aux  maladies  du  tissu  conjonctif. 

Suppuration.  —  La  suppuration  se  produit  le  plus 
souvent  sous  la  forme  d'abcès  isolés,  plus  ou  moins 
volumineux  ;  plus  rarement  on  observe  une  suppu- 
ration diffuse,  qui  s'étend  en  nappe  et  décoUe  la 
muqueuse,  tout  en  déterminant  des  ulcérations  sur 
divers  points.  Tel  est  le  cas  dans  certaines  formes 
rares  de  gastrite  phlegmoueuse. 

Gangrènes.  —  Certaines  formes  de  gangrène  dé- 
butent dans  les  couches  profondes  des  muqueuses,  .et 
envahissent  progressivement  les  couches  sous-jacentes. 
Telle  est  la  gangrène  de  la  bouche,  le  noma,  dont  les 
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eschares  noirâtres  et  sèches  peuvent  dans  les  cas' 
extrêmes  perforer  les  vaisseaux,  aboutir  à  Textérieur 
et  amener  des  fistules  cutanées. 

Syphilis.  —  Elle  atteint  surtout  les  muqueuses 
pendant  la  période  secondaire  de  la  maladie;  elle 
détermine  :  d'une  part,  Vinflltration  des  couches  su- 
perficielles du  ehorion  par  des  cellules  embryonnaires, 
rondes  et  très  petites  ;  4'autre  part,  au-dessus  d'elles, 
une  hypertrophie  réactionnelle  très  accusée  des  couches 
épithéliales  qui  donne  naissance  aux  plaques  mu- 
queuses. La  lésion  dans  son  ensemble  diffère  peu 
des  condylomes  cutanés. 

Tuberculose.  —  La  tuberculose  amincit  au  contraire 
la  couche  épithéliale  située  au-dessus  des  granula- 
tions ;  tantôt  elle  la  réduit  à  une  Couche  mince,  comme 
dans  le  lupus,  tantôt  eUe  entraîne  sa  chute  et  provoque 
une  ulcération. 


CHAPITRE  II 
Bouche  et  Pharynx. 

L  —  Stomatite  ulcéro-membranecsk.  —  Elle  s'ob- 
serve, comme  son  nom  lUndique,  sur  la  muqueuse 
buccale;  elle  occupe  d'ordinaire  la  face  interne  des 
lèvres  et  des  joues,  les  gencives,  plus  rarement  le 
voile  du  palais  et  les  amygdales.  Les  ulcérations  sont 
sanieuses,  fétides,  leurs  bords  sont  taillés  à  pic;  le 
fond  est  couvert  de  détritus  grisâtres  et  de  débris  de 
tissu  conjonctif. 

La  lésion  est  constituée,  d'après  Gornil  et  Ranvier, 
par  une  infiltration  diffuse  du  chorion  par  du  pus  et  de 
la  fibrine.  Cet  exsudât  comprime  les  capillaires  et 
détermine  la  mortification  des  couches  intéressées; 
leur  élimination  est  progressive  et  lente. 

11,  —  Angine  granuleuse.  —  Elle  occupe  la  face 
postérieure  du  pharynx  et  de  là  s'étend  plus  ou  moins 
loin  sur  les  parties  voisines.  Elle  est  constituée, 
comme  son  nom  l'indique,  par  l'existence  de  granula" 
tiens,  plus  ou  moins  saillantes  au-dessus  de  la  surface 
congestionnée  de  la  muqueuse  elle-même. 

Ces  granulations  sont  le  fait  de  l'inflammation  chro- 
nique des  follicules  lymphatiques  situés  au-dessous 
de  l'épithélium.  Les  follicules  enflammés  et  infiltrés 
occupent  le  centre  de  la  granulation  ;  VépithéUum  qui 
les  recouvre  est  épaissi,  pcurfois  couvert  d'un  enduit 
pultacé. 

Les  glandes  aeineusee  voisines  participent  aussi  à 
la  lésion;  leurs  canaux  excréteurs  s'élargissent,  ils 
donnent  issue  à  un  mucuspuriforme  ;  leur  tuméfaction 
donne  naissance  à,  des  granulations  plus  ou  moins 


440  APPAREIL  DIGESTIF. 

distinctes  de  celles  qui  ont  pour  origine  les  follicules 
lymphatiques.  Le  tissu  conjonctif  du  derme  s'épaissit 
et  s'indure  en  même  temps. 

Les  follicules  clos  sont  tuméfiés  dans  la  plupart  des 
inflammations  aiguës  de  la  muqueuse,  mais  leur 
gonflement  est  alors  passager  et  de  peu  d'importance. 
Le  processus  que  nous  étudions  est  au  contraire 
essentiellement  chronique  et  très  rebelle.  Il  aboutit 
tantôt  à  la  sclérose  et  à  ïatrophie  des  glandes  et  des 
follicules  atteints,  tantôt  à  leur  dilatation  kystique  ou  à 
leur  calcification.  Les  petites  cicatrices  qui  en  résultent, 
alternant  avec  la  saillie  des  follicules  tuméfiés,  don- 
nent à  la  muqueuse,  dans  les  cas  anciens,  un  aspect 
irrégulier  et  tourmenté  très  caractéristique. 

III.  —  DiPHTÉRiB.  —  La  lésion  de  la  diphtérie  consti- 
tue le  type  principal  des  inflammations  pseudo-mem- 
braneuses, elle  se  localise  sur  les  couches  épithéliales 
de  la  muqueuse. 

Les  fausses  membranes  diphtéritlques  occu> 
pent  de  préférence  la  muqueuse  stratifiée  du  type 
épidermique  qui  recouvre  les  amygdales,  le  voile  du 
palais,  et  les  parties  supérieures  du  larynx.  Elles 
peuvent  aussi,  mais  plus  rarement,  gagner  de  là  la 
muqueuse  à  cils  vibratiles  de  l'arbre  respiratoire  ;  elles 
sont  alors  moins  épaisses,  moins  adhérentes,  moins 
bien  développées,  et  somme  toute  moins  caractérisées 
que  sur  les  régions  supérieures. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  fausses 
membranes  diphtéritlques  sont  d'un  blanc  grisâtre, 
quelquefois  noirâtre  quand  l'exsudation  hémorrha- 
gique  est  plus  accusée;  elles  sont  feutrées,  épaisses, 
adhérentes  à  la  muqueuse  congestionnée  et  turges- 
cente qui  les  supporte. 

Elles  se  disposent  en  couches  stratifiées  ;  lés  super- 
ficielles, qui  sont  en  môme  temps  les  plus  anciennes, 
sont  plus  molles,  en  voie  de  désintégration,  tandis  que 
les  couches  profondes  récentes  sont  plus  cohérentes 
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et  plus  denses.  Des  couches  nbuveUes  se  forment 
sans  cesse  avec  une  assez  grande  rapidité,  au  fur  et  à 
mesure  que  la  prolifération  des  cellules  de  la  couche 
génératrice  apporte  de  nouveaux  matériaux  à  la  fer- 
mentation. 

Les  fausses  membranes  de  la  diphtérie  ne  sont  bien 
apparentes  que  pendant  la  vie;  après  la  mort  elles  dis- 
paraissent plus  ou  moins  complètement  par  dessica* 
tion  ou  se  réduisent  à  une  simple  couche  d'apparence 
pultacée.  Ë.  Wagner  attribue  ce  fait  à  ce  qu'elles  ne 
seraient  pas  composées  par  de  la  fibrine,  mais  bien 
par  des  cellules  épithéliales  soudées  les  unes  aux  au- 
tres et  pouvant  être  dissociées. 

Caractères  histolosiqaes.  —  Le  processus  est 
•essentiellement  constitué  par  la  destruction  fermen- 
tative  spéciale  des  cellules  proliférées  de  Tépithélium 
•de  la  muqueuse.  Ces  dernières  s'infiltrent  peu  à  peu 
•d'une  substance  albuminoide  particulière,  qui  d'après 
•Cornil  et  Ranvier  se  rapproche  des  substances  col- 
loïdes par  la  facilité  avec  laquelle  elle  ûxe  le  carmin. 
Cle  processus  est  un  de  ceux  que  Gohnheim  et  Weigert 
réunissent  sous  le  nom  de  nécrose  de  coagulation. 

Les  cellules  perdent  peu  à  peu  leurs  noyaux,  elles 
se  tuméfient,  prennent  un  aspect  homogène  et  réfrin- 
gent; en  même  temps  elles  deviennent  anguleuses  et 
ramifiées  à  la  façon  des  bois  de  cerf,  cellules  rameuses 
•de  Wagner.  Les  cellules  ainsi  altérées  forment  la  partie 
principale  de  la  plaque  ;  il  s'y  mêle  des  coagulations  fibri- 
neuses  qui  enferment  à  côté  d'elles,  dans  leur  réseau 
à  larges  mailles,  des  leucocytes  et  des  globules  rouges. 

Dans  les  couches  tout  à  fait  superficielles,  les  élé- 
ments perdent  leurs  caractères  difi'érentiels  et  tendent 
À  se  fondre  en  une  masse  granulet^e;  dans  les  parties 
moyennes  la  fibrine  est  plus  apparente,  elle  est  disposée 
•en  lames  parallèles  ou  en  fibrilles  entrecroisées.  Plus 
profondément  les  cellules  fermentées  sont  plus  nettes 
«t  prédominantes. 

25. 
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La  lésion  occupe  ainsi  toute  Tépaisseur  des  couches 
épithéliales  et  arrive  au  contact  du  chorion,  parfois 
simplement  congestionné,  parfois  infiltré  de  cellules 
embryonnaires  et  de  globules  rouges.  Le  processus 
n'entraîne  pas  d'ordinaire  Ja  chute  totale  de  Tépithé- 
lium  (diphtérite  superficielle  des  Allemands). 

Quand  l'intensité  du  processus  diminue,  la  prolifé- 
ration de  la  couche  génératrice  donne  naissance  à  des 
cellules  moins  altérées,  à  des  couches  membra!neuses 
moins  cohérentes;  les  plaques  se  détachent  et  l'épi- 
thélium  se  régénère  rapidement.  Ce  n'est  que  dans  les 
cas  exceptionnels  où  l'épithélium  a  été  complètement 
détruit,  que  la  perte  de  substance  peut  laisser  une 
ulcération,  et  plus  tard  une  cicatrice. 


CHAPITRE   m 
Estomac. 

I.  —  Ramollissement  cadavérique.  —  La  surface  de 
l'estomac  s'altère  rapidement  après  la  mort  ;  bien  que 
les  altérations  de  cette  nature  ne  soient  pas  des  lésions 
pathologiques,  il  est  indispensable  de  les  connaître  pour 
éviter  de  graves  erreurs  dans  les  autopsies  ;  il  est  d'ail- 
leurs souvent  fort  difficile  de  se  prononcer  sur  la  véri- 
table valeur  des  lésions  superficielles  de  cet  organe. 

Les  altérations  cadavériques  de  Festomac  sont  plus 
fréquentes  en  été  qu'en  hiver;  elles  commencent  bien 
avant  la  putréfaction  proprement  dite.  Elles  sont  plus 
accusées  au  niveau  des  parties  dêdioes;  on  les  attribue 
à  VautO'digesiion  de  la  muqueuse  privée  de  vie,  par 
le  suc  gastrique  que  Testomac  contient  parfois  encore 
en  notable  quantité  au  moment  de  la  mort.  Elles  sont 
très  accentuées  chez  les  enfants,  quand  ils  meurent 
avec  un  estomac  encore  rempli  de  lait. 

Ces  lésions  portent  presque  exclusivement  sur  la 
tunique  muqueuse;  la  chute  de  Vépithélium  superficiel 
est  le  phénomène  le  plus  précoce,  mais  ce  fait  est  com- 
mun à  la  plupart  des  muqueuses  des  types  endoder- 
miques.  Viennent  ensuite  le  gonflement  et  le  ramollis^ 
sèment  de  la  muqueuse  tout  entière  ;  celle-ci  prend, 
suivant  les  cas  et  suivant  le  degré  des  lésions,  un  aspect 
rougeàtre  et  ardoisé,  ou  blanc  et  gélatiniforme. 

Le  ramollissement  cadavérique,  bien  que  déjà  si- 
gnedé  par  les  anciens,  était  le  plus  souvent  attribué  à 
rinilammation  parles  pathologistes  du  commencement 
de  ce  siècle,  par  Broussais  surtout  et  parfois  par 
Cruveilhier  lui-même. 
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IL  —  Dilatation.  —  Indépendamment  des  modifi- 
cations partielles  de  forme  qui  résultent  des  diverses 
lésions  locales  dont  les  parois  de  Testomac  peuvent 
être  le  siège,  cet  organe  présente  assez  souvent  une 
dilatation  générale,  à  laquelle  Bouchard  a  accordé 
dans  ces  dernières  années  une  importance  toute,  par- 
ticulière. La  dilatation  de  l'estomac  n'est  pas  à  pro- 
prement parier  une  lésion  primitive,  elle  est  tantôt  la 
conséquence  d'obstacles  siégeant  au  pylore  quelle  qu'en 
soit  d'ailleurs  la  nature,  tantôt  le  fait  de  lésions  in- 
flammatoires chroniques  des  parois  elles-mêmes,  et  en 
particulier  de  la  gastrite  alcoolique. 

L'estomac  dilaté  est  en  même  temps  déplacé;  le 
pylore  s'abaisse,  donnant  ainsi  à  l'organe  une  situation 
plus  oblique.  La  dilatation  s'opère  surtout  aux  dépens 
de  la  grande  courbure,  qui  s'abaisse  jusqu'à  dépasser 
la  ligne  ombilicale  et,  dans  les  cas  extrêmes,  jusqu'à 
atteindre  le   sommet  de  la  vessie. 

Les  parois  sont  toujours  plus  ou  moins  altérées. 
La  tunique  musculaire  est  le  siège  d'une  hypertrophie 
notable,  qui  atteint  son  maximum  dans  les  cas  de 
dilatation  liés  à  un  rétrécissement  pylorique  ancien. 

La  muqueuse  elle-même  est  profondément  altérée. 
Dans  une  première  série  de  cas  elle  est  considérable- 
ment épaissie,  par  l'augmentation  de  volume  des 
glandules  dont  les  dimensions  peuvent  être  doublées. 
Dans  d'autres  cas  au  contraire  elle  est  indurée  et  sa 
structure  est  presque  méconnaissable;  les  glandes 
atrophiées  ont  fait  place  à  une  néoformation  conjonc- 
tive diffuse;  c'est  cet  état  scléreux  que  Brinton 
appelait  linnite  chronique,  qu'on  nomme  aujour- 
d'hui gastrite  atrophique. 

La  dilatation  de  l'estomac  n'est  pas  aussi  facile  à 
reconnaître  à  l'autopsie  qu'on  pourrait  le  croire  au 
premier  abord  :  d'une  part,  dans  quelques  cas,  l'hyper- 
trophie des  couches  musculaires,  surtout  au  niveau  de 
l'anneau  pylorique,  peut  en  imposer  pour  un  cancer; 
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d'autre  part,  et  plus  souvent  peut*ètre,  un  canoer  en 
nappe  des  parois*  sans  lésion  apparente  de  la  couohe 
muqueuse,  peut  être  méconnu  et  pris  pour  une  dila- 
tation idiopathique.  Nous  avons  observé  deux  faits  de 
ce  genre  dans  lesquels  le  diagnostic  ne  put  être  défi- 
nitivement établi  que  par  Texamen  liistologique. 

III.  —  Ulcère  rond.  —  Nous  nous  contenterons  de 
décrire  les  caractères  anatomiques  de  la  maladie  de 
Cruveilhier,  sans  nous  arrêter  aux  nombreuses  théo- 
ries pathogéniques  dont  elle  a  été  Tobjet.  Toute  perte 
de  substance  de  la  muqueuse  stomacale,  quelle  qu'en 
soit  la  cause  première,  quand  elle  n'est  pas  le  siège 
d'une  prompte  réparation  présente  peu  de  tendances 
à  la  guérison;  il  semble  que  la  cicatrisation  soit  entra- 
vée par  l'action  même  du  suc  gastrique  sur  des  tissus 
que  ne  protège  plus  la  barrière  épithéliale. 

Siège.  —  L'ulcère  de  Cruveilhier  peut  siéger  sur 
tous  les  points  de  VestomaCy  et  sur  les  portions  conti- 
gués  du  tube  digestif,  partout  où  peut  atteindre  le  suc 
gastrique  et  où  règne  la  réaction  acide,  très  rarement 
sur  l'extrémité  inférieure  de  VcRsophage^  plus  souvent 
sur  la  première  portion  du  duodénum. 

On  l'observe  le  plus  souvent  dans  la  région  pylori- 
guBy  sur  la  petite  courbure  et  sur  la  face  postérieure 
de  l'organe.  Il  est  le  plus  souvent  unique,  quelquefois 
cependant  il  est  multiple. 

Caractères  macroscopiques.  —  L'ulcère  affecte 
une  forme  générale  très  caractéristique  ;  sa  base  sur 
la  muqueuse  est  assez  régulièrement  arrondie,  le  fond 
se  dispose  en  entonnoir  très  aplati,  les  bords  présen- 
tent une  série  de  gradins  qui  correspondent  aux 
couches  successives  que  traverse  l'ulcération  (fig.  79). 
Dans  les  ulcères  anciens  et  stationnaires  cette  dispo- 
sition fait  défaut,  et  l'ouverture  des  couches  profondes 
est  à  peu  près  aussi  large  que  celle  de  la  muqueuse 
elle-même. 

Les  dimensions  varient  habituellement  de  1  à  6  cen- 
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timètrefl  de  diamètre.  Cruveilhier  a  observé  un  cas 
dans  leqael  le  plus  grand  diamètre  atteignait  16  cen- 
timètres et  demi.  La  profojideur  est  des  pins  variables, 
comme  noue  le  verrons  plus  loin. 


Fig.  T9.  —  tlkirs  de  rsstoidac  (aspect  maocosooplque). 
u,  ulcère;  p,  orlliie  pTloriqne, 

L'aspect  particulier  des  tissus  traversés  est  tout 
aussi  caractéristique  que  laforme  générale  de  la  lésion. 
Les  tissus  ne  paraissent  être  le  siège  d'aucune  réaction 
plastique.  Les  bords  de  la  muqueuse  ne  font  aucune 
saillie,  la  section  est  aussi  nette  que  si  elle  était 
artificielle  et  pratiquée  à  l' emporte-pièce.  Il  en  est  à. 
peu  près  de  même  des  gradins  plus  profonds,  tout  an 
plus  les  voit-on  s'incliner  en  pente  arrondie  mais  avec 
des  bords  nets. 

Le  fond  est  sec,  dur;  les  tissus  qui  le  constituent 
sont  d'ordinaire  presque  aussi  reconnaissables  que 
s'il  s'agissait  d'une  dissection  anatomique.  On  distingue 
parfaitement  le  tissu  du  pancréas  ou  du  foie  quand 
ces  oignes  forment  le  fond  d'un  ulcère  envahissant. 
Il  n'y  a  pas  même  de  congestion  et  la  pression  ne  fait 
écouler  aucun  suc. 

Caractère»  hiatologiqnes.  —  A  l'examen  histolo- 
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gique  on  relronre  les  mêmes  cai*aetères  négatifs,  La 
muqueuse  n'est  pas  notablement  altérée  à  la  limite  de 
Tulcération;  les  glandules  sont  un  peu  plus  allongées  ; 
leur  tissu  conjonctif  est  un  peu  plus  épais  et  plus 
riche  en  cellules,  sans  qu'il  y  ait  de  véritable  inflam- 
mation, lien  est  de  même  dans  les  tissus  plus  pro- 
fonds; les  fibres  conjonctives  sont  coupées  nettement, 
sans  infiltration  embryonnaire  notable.  Le  bord  de 
l'ulcère  peut  être  au  premier  abord  confondu  avec  une 
section  artificielle  ;  il  ne  s'en  distingue  guère  que  par 
l'amincissement  des  fibres  conjonctives  au  voisinage 
de  leur,  terminaison,  et  par  la  légère  courbure  de  leur 
ligne  de  section. 

A  la  périphérie  de  la  lésion,  le  tissu  conjonctif  est 
épais  et  plus  dense;  les  vaisseaux  voisins  sont  presque 
toujours  le  siège  d'une  endartérite  oblitérante;  celle-ci 
est  totale  au  voisinage  immédiat  de  l'ulcère,  mais  elle 
se  prolonge  plus  ou  moins  loin  sur  le  vaisseau,  en 
laissant  une  lumière  de  plus  en  plus  grande  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  davantage.  L'endartérite  oblitérante 
joue  pour  quelques  auteurs  un  rôle  prépondérant 
dans  l'extension  de  la  lésion  ;  elle  explique  l'absence 
ou  la  rareté  des  hémorrhagies  dans  certains  cas. 

Extensions.  —  Assez  souvent  l'ulcère  reste  svperfi- 
ciely  il  ne  dépasse  pas  la  couche  sous-muqueuse  ou 
n'intéresse  que  fort  peu  la  couche  musculaire;  sou- 
vent aussi  il  devient  envahissant.  L'ulcus  rodens 
détruit  successivement  tous  les  tissus  qu'il  rencontre 
sur  son  passage  ;  après  les  parois  stomacales  arrive  le 
tour  des  organes  voisins,  le  foie,  la  rate,  le  pancréas 
qui  paraH  offrir  une  résistance  relative  assez  grande, 
les  parois  abdominales  elles-mêmes.  Quand  l'ulcéra- 
tion rencontre  sur  son  passage  une  artère  volumineuse, 
elle  la  perfore  et  produit  ainsi  des  hémorrhagies  mor- 
telles ;  l'artère  splénique  est  celle  qui  est  le  plus  souvent 
atteinte. 

La  marche  envahissante  de  l'ulcère  détermine  par- 
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fois  une  réaction  plastique  et  des  adhérences  défen- 
sives; celles-ci  sont  en  général  peu  considérables, 
elles  se  bornent  d'ordinaire  à  souder  aux  parois  sto- 
macales, au  pourtour  de  Tulcère,  les  organes  qui  en 
forment  le  fond. 

La  perforation  est  par  là  une  terminaison  assez 
fréquente,  surtout  quand  l'ulcère  occupe  la  face  anté- 
rieure de  Testomac  ou  sa  grande  courbure,  ce  qui  est 
heureusement  un  fait  exceptionnel.  Cette  perforation 
est  plus  fréquente  encore  pour  rulcère  da  dnodé- 
nam,  surtout  quand  il  siège  sur  la  face  antérieure  de 
cet  organe,  ce  qui  est  ici  le  cas  le  plus  habituel. 

Cicatrisation.  —  L'ulcère  rond  peut  aussi  se  cica-^ 
triser.  Les  cicatrices  sont  ordinairement  arrondies, 
stellaires,  beaucoup  plus  petites  que  l'ulcérai  ion  à 
laquelle  elles  succèdent.  La  muqueuse  voisine  se 
laisse  attirer  et  mobiliser  assez  facilement,  comme  en 
témoignent  les  plis  rayonnes  qu'elle  présente  à  la 
périphérie  de  la  lésion.  La  surface  de  la  cicatrice  est 
blanchâtre  et  lisse  ;  elle  est  exclusivement  fibreuse  et 
ne  présente  ni  glandules,  ni  revêtement  épithélial. 

On  rencontre  quelquefois  des  ulcères  cicatrisés  à  côté 
d'autres  en  évolution;  d'autre  part  des  cicatrices 
peuvent  se  rouvrir  et  devenir  le  point  de  départ  d'ul- 
cérations nouvelles . 

Les  cicatrices  qui  succèdent  à  l'ulcère  rond  ne  sont 
elles-mêmes  pas  toujours  inoffensives.  Elles  entraî- 
nent, par  leur  rétraction^  des  modifications  de  forme 
de  l'estomac  qui  peuvent  troubler  profondément  ses 
fonctions.  Les  cicatrices  qui  occupent  le  pylore  ou  qui 
sont  situées  dans  son  voisinage,  soit  du  côté  de  l'esto- 
mac, soit  même  du  côté  du  duodénum,  déterminent 
secondairement  une  dilatation  considérable  de  l'esto- 
mac avec  hypertrophie  de  sa  tunique  musculaire. 

IV.  —  PoLY ADÉNOMES  GASTRIQUES.  —  L'inflammatiou 
chronique  de  la  muqueuse  s'accompagne,  dans  cer- 
tains cas,  d'hypertrophies  glandulaires  et  de  forma- 
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tions  polypeuses,  bien  distinctes  des  cancers  et  des 
tumeurs  proprement  dites.  On  les  trouve  surtout  à 
Fautopsie  des  sujets  âgés,  sans  qu'elles  aient  donné 
lieu  À  aucun  symptôme  particulier. 

Les  polyadénomes  se  présentent  sous  deux  formes 
bien  distinctes  :  tantôt  il  s'agit  d'une  hypertrophie  en 
nappe  de  la  couche  glandulaire,  tantôt  on  rencontre 
des  hypertrophies  localisées  sous  forme  de  polypes  (i). 

Polyadénomes  en  nappe.  —  La  muqueuse,  épais- 
sie et  trop  grande  pour  la  cavité  qu'elle  tapisse,  se 
plisse  en  circonvolutions  saillantes.  La  surface  dé 
l'estomac  présente  alors  à  son  plus  haut  degré  ïaspect 
mamelonné  que  nous  avons  déjà  décrit  comme  l'abou- 
tissant de  la  gastrite  catarrhale  chronique. 

£n  pareil  cas,  la  lésion  consiste  surtout  dans  l'aug* 
mentation  des  dimensions  des  glandes  en  hauteur; 
celles-ci  arrivent  parfois  à  atteindre  cinq  et  six  fois 
leur  longueur  normale  ;  leur  structure  générale  est  peu 
modifiée,  les  kystes  y  sont  rares  et  peu  volumineux. 

Polyadénomes  polypeux.  —  Ils  sont  mieux  ca- 
ractérisés. Ce  sont  de  petites  tumeurs  du  volume 
d'une  lentille,  d'un  pois,  ou  tout  au  moins  d'une  noi- 
sette. Très  rarement  uniques,  ces  polypes  sont  ordi- 
nairement au  nombre  de  trente  à  quarante  ;  dans  des 
cas  exceptionnels  on  en  a  trouvé  plus  de  trois  cents. 

Ils  siègent  de  préférence  à  la  région  pylorique^  mais, 
quand  ils  sont  nombreux,  ils  peuvent  se  trouver  dans 
toutes  les  parties  de  l'organe. 

Une  fois  arrivés  à  un  certain  degré  de  développe- 
ment, ces  polypes  restent  stationnaires,  aussi  le  plus 
grand  nombre  présentent  un  volume  assez  uniforme  ; 
hémisphériques  et  sessiles  quand  ils  sont  petits,  ils 
arrivent  plus  tard  à  se  pédiculiser  et  à  se  renfler  en 
massue.  Ils  sont  mollasses  ou  spongieux,  peu  vasou- 

(1)  Ménétrier^  Des  polfadénomes  gastriques  et  deieura  rapports  arec 
le  cancer  de  l'estomac.  Arch.  de  phys.,  1888. 
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laires,  mobiles,  et  constitués  par  un  simple  épaississe- 
ment  de  la  muqumse  qui  présente  au  centre,  sous  forme 
d'axe,  un  léger  prolongement  de  la  couche  celluleuse. 

Vhypertrophie  des  glandes  se  présente  sous  deux 
types  différents  :  dans  Tun,  Thypertrophie  porte  sur  la 
partie  tnbnlée,  dont  la  hauteur  s'exagère  mais  dont 
la  forme  est  conservée;  les  dilatations  kystiques  n'y 
sont  pas  rares. 

Dans  l'autre  type,  ce  sont  les  onls-de-sao  qui  vé- 
gètent et  qui  multiplient  leurs  contours.  Sur  une 
coupe,  les  sections  transversales  des  glandules  se  réu- 
nissent sous  forme  de  lobes,  séparés  par  des  travées 
conjonctives. 

Dans  les. deux  cas  les  tubes  glandulaires  présentent 
des  contours  normaux  très  nets  et  un  revêtement  très 
adulte;  de  plus,  les  culs-de-sac  prolifères  ne  franchis- 
sent jamais  la  couche  muqueuse  et  sont  toujours  net- 
tement limités  par  la  muscularis  mucosœ.  Par  ces  deux 
caractères  ces  polypes  se  distinguent  facilement  de* 
cancers» 

11  ne  faut  pas  confondre  avec  la  lésion  inflamma- 
toire spéciale  qui  donne  naissance  aux  polyadénomes, 
les  petites  saillies  formées  par  les  myomes  que  l'on 
observe  quelquefois  dans  la  tunique  musculeuse,  non 
plus  que  les  polsrpes  plus  volumineux  et  ordinaire- 
ment uniques,  qui  présentent  les  caractères  anato- 
miques  des  tumeurs  bénignes  proprement  dites. 

Ces  diverses  tumeurs,  comme  les  polyadénomes,  sont 
latentes  et  en  général  inoffensives  ;  cependant  Chiari  a 
fait  connaître  un  cas  dans  lequel  un  adénome  poly- 
peux  s'était  engagé  dans  l'orifice  pylorique;  les  con- 
tractions péristal tiques  tendaient  à  l'expulser  du  côté 
de  l'intestin  et  une  obstruction  pylorique  mortelle  en 
avait  été  la  conséquence  (4). 


(1)  Chùiri,  Uber  Intunsnsceptlon  am  Magen.  Prager  med.  Woehens- 
ehrift,  1888. 
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V.  —  Gàncérs.  —  Les  eancers  primitifs  de  restomao 
sont  très  fréquents,  tandis  que  les  cancers  seoon*-' 
daires  sont  fort  rares.  Il  ne  faut  pas  croire  cepen- 
dant que  ces  derniers  soient  tout  à  fait  exceptionnels  ; 
ils  occupent  en  général  les  couches  sous-muqueuses  et 
laissent  la  surface  parfaitement  intacte;  d'après  le 
résultat  dé  nos  observations,  ces  cancers  secondaires 
sont  le  plus  souvent  de  nature  conjonctive  ou  fibro- 
musculaire,  souvent  d'origine  ovarienne.  De  plus, 
on  a  signalé  sur  la  muqueuse  elle-même  des  nodules 
d'épithélioma  épidermique  corné,  secondaires  à  un 
cancer  primitif  de  Tœsophage. 

Espèces.  —  Les  cancers  primitifs  sont  pour  la 
plupart  épUhéliaux,  les  uns  prenant  pour  point  de 
départ  Tépithélium  cylindrique,  les  autres  Tépithé- 
lium  arrondi  des  culs-de-sac;  viennent  ensuite  les 
cancers  nés  des  couches  conjonctives  ou  musculaires 
qui,  quoique  mal  décrits,  ne  sont  pas  très  rares  sur- 
tout chez  les  jeunes  sujets.  Enfln  les  cancers  du 
cardia,  quand  ils  ont  pour  point  de  départ  la  mu- 
queuse œsophagienne,  appartiennent  au  type  épider- 
mique corné.  Ces  diverses  formes  présentent  des  ca- 
ractères macroscopiques  différentiels  dans  le  détail 
desquels  nous  ne  pouvons  pas  entrer  ici. 

Rappelons  que  les  auteurs  décrivent  dans  Testomac, 
par  ordre  de  fréquence  :  des  épithéliomes  cylindri- 
ques, des  carcinomes  encéphaloîdes,  quelquefois  télan- 
giectasiques,  des  carcinomes  squirrheux,  des  carci- 
nomes colloïdes  et  des  lymphadénomes.  Mais,  d'après 
Cornil  et  Ranvier,  ces  diverses  tumeurs  présentent  à 
Tœil  nu  le  même  aspect  et  la  même  marche. 

Caractères  macroscopiqaes.  —  Le  cancer  de 
Testomac  est  généralement  facile  à  reconnaître  à 
Tautopsie;  Vaugmentation  de  volume  localisée  qui  le 
caractérise  est  ordinairement  typique;  le  contenu  de 
Testomac  est  souvent  noirâtre,  marc  de  café. 

Siège,  —  La  petite  courbure  est  le  point  de  départ 
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le  plus  fréquent  des  cancers;  viennent  ensuite  les 
deux  orifices  de  Testomac,  le  pylore  en  première  ligne. 
Forme.  —  La  tumeur  est  presque  toujours  facilement 
perceptible  par  F  examen  extérieur  de  Torgane  et  par 
la  palpation  de  ses  parois.  Sa  forme  répond  à  trois 
types  principaux  : 

1.  La  forme  annulaire  est  la  plus  fréquente;  elle  est 
à  peu  près  constante  pour  le  cancer  des  orifices,  ainsi 
que  pour  les  cancers  de  Tintestin  lui-même,  et  dans  ce 
cas  Tanneau  est  ordinairement  complet. 

Quelques-unes  des  tumeurs  nées  de  la  petite  cour- 
bure vers  sa  partie  moyenne  poussent  sur  les  deux 
faces  de  Torgane  des  prolongements  transversaux  qui 
vont  à  la  rencontre  Tun  de  Tautre.  Il  s'agit  le  plus 
souvent  de  formes  dures,  squirrheuses  ;  Tanneau  est 
alors  rarement  complet;  il  n'occupe  d'ordinaire  que 
les  deux  tiers  de  la  circonférence  et  laisse  intactes  la 
grande  courbure  et  un  arc  plus  ou  moins  considérable 
de  la  face  antérieure. 

2.  Dans  d'autres  cas  la  tumeur  forme  une  masse 
irrécruli^poii^^i^^  circulaire,  volumineuse,  bour* 
geonnante,  qui  s'étend  autour  d'elle  de  proche  en 
proche,  sans  orientation  définie.  11  est  rare  que  la 
tumeur  soit  réduite  à  une  petite  masse  arrondie,  peu 
volumineuse  et  ne  pouvant  être  perçue  qu'après  l'ou- 
verture de  l'estomac. 

3.  Viennent  enfin  les  infiltrations  diffuses  des  pa- 
rois, tantôt  molles  et  boursouflées,  tantôt  rigides  et  for- 
mant une  sorte  de  cuirasse  qui  s'étend  sur  une  grande 
étendue.  Dans  quelques  cas  le  cancer  en  nappe  ne  dé- 
termine qu'un  épaississement  relativement  modéré 
des  parois  stomacales  ;  la  muqueuse  parait  intacte  à 
l'œil  nu,  et  la  confusion  peut  être  faite  avec  des  dila- 
tations simples. 

Surface.  —  Le  plus  souvent  la  surface  de  la  tumeur 
est  saillante,  villeuse;  elle  est  ulcérée  à  son  centre  et 
sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue.  Cette  ulcéra- 
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tion  est  irrégulière,  peu  profonde,  bourgeonnante , 
vascularisée,  couverte  d'un  liquide  blanchâtre,  épais 
et  opaque.  Les  bords  en  sont  saillants  et  renversés, 
la  muqueuse  présente  à  leur  niveau  des  tuméfactions 
inégales,  elle  est  infiltrée  par  des  nodules  néoplasi- 
ques. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  Tulcération  est 
profonde,  comme  creusée;  son  fond  est  plus  sec,  plus 
dur;  ses  bords,  presque  taillés  à  pic,  sont  recouverts 
par  une  muqueuse  amincie,  qui  parait  soulevée  et 
usée  de  dehors  en  dedans  plutôt  que  détruite  par  un 
processus  primitif. 

Enfin,  dans  quelques  cas  plus  rares,  la  muqueuse 
parait  intacte;  elle  forme  un  revêtement  adhérent, 
mais  lisse  et  continu. 

Ijéslons  de  voisinai^.  —  Au  niveau  du  cancer, 
Testomac  est  presque  toujours  soudé  par  des  adhé^ 
rences  aux  parties  voisines  ;  aussi  les  perforations  sont 
extrêmement  rares.  Les  ganglions  lymphatiques  pré- 
vertébraux  sont  toujours  atteints;  ils  forment  des 
masses  indurées  plus  ou  moins  considérables  qui  en- 
travent la  dissection  et  Tablation  des  organes. 

Le  foie  est  souvent  le  siège  de  noyaux  secondaires 
très  volumineux,  mous,  qui  déterminent  une  augmen- 
tation de  volume  parfois  colossale.  11  n'est  nullement 
nécessaire  en  pareil  cas  que  le  cancer  stomacal  pri- 
mitif soit  lui-même  volumineux;  quelque  petit  qu'il 
soit,  on  ne  doit  pas  hésiter  à  voir  en  lui  la  lésion  pri- 
mitive. Le  pancréas  est  plus  souvent  atteint  par  en- 
vahissement de  proche  en  proche  que  par  généralisa- 
tion proprement  dite.  L'extension  au  péritoine  et  à 
ïépiploon  est  très  fréquente;  la  généralisation  sous 
forme  de  péritonite  cancéreuse  étendue  est  relative- 
ment rare. 


CHAPITRE   IV 
Intestin. 


I.  —  ËNTÉROPTOSB.  ECTOPIES  DES  VISCÈRCS  ABDOMI- 
NAUX. —  La  plupart  des  organes  abdominaux  et  le  tube 
digestif  en  particulier  jouissent  d^une  mobilité  assez 
étendue.  Us  ne  sont  qu imparfaitement  soutenus  par 
leurs  ligaments  suspenseurs  et  par  la  paroi  abdomi- 
nale antérieure,  de  là  la  possibilité  et  la  fréquence 
relative  de  leurs  déplacements.  Ceux-ci  se  produisent 
sans  aucune  lésion  organique,  et  ne  s^accusent  que 
par  les  changements  de  rapports  qui  en  résultent. 
Frantz  Glénard  a  appelé  Tattention  sur  leur  impor- 
tance clinique  et  les  réunit  sous  le  nom  général  de 
«planclinoptoses. 

Ces  ectopies  portent  tantôt  sur  les  divers  segments 
du  tube  digestif  :  gastroptosef  entéroptose,  etc.  ;  tantôt 
sur  les  organes  glandulaires  :  néphroptose,  hépatoptose, 
splénoptose;  tantôt  enfin  sur  Tutérus  :  métroptose.  D'après 
Glénard,  elles  se  trouvent  très  fréquemment  associées  ; 
la  métroptose  elle-même,  quoique  pouvant  exister 
isolément,  s'accompagnerait  le  plus  souvent  d'entéro- 
ptose. 

Les  ectopies  du  tube  digestif  portent  de  préférence 
sur  Vestomac  et  le  colon  tramversej  mais  elles  peuvent 
intéresser  toutes  ses  parties.  Elles  s'accusent  par 
l'exagération  des  courbures  angulaires  normales  au 
niveau  desquelles  s'insèrent  les  divers  replis  suspen- 
seurs; de  là  tantôt  des  sténoses,  réduisant  à  l'état 
de  corde  une  longueur  plus  ou  moins  grande  du  tube 
digestif  en  aval  de  la  coarctation  ;  tantôt  des  ectasies, 
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par  la  ditatatioa  ampuUaire  des  segments  situés  en 
amont,  ou  compris  entre  des  points  coarctés. 

Dans  d'autres  cas  les  déplacements  sont  produits  ou 
maintenus  par  des  adhérences  vicieuses  et  des  brides 
épiphiques  ;  mais  ces  lésions  sont  étrangères  à.  Tenté* 
roptose  proprement  dite. 

La  splénoptose  est  très  rare.  L'hépatoptose  est 
rarement  isolée ,  et  d'ailleurs  peu  importante. 

La  néphroptone  accompagne  Tentéroptose  dans  le 
tiers  des  cas  ;  elle  prend  de  ce  fait  une  réelle  impor- 
tance, parce  qu'elle  aide  à  déceler  celle-ci,  et  qu'elle 
peut,  jusqu'à  un  certain  point,  lui  servir  de  mesure. 
Sa  description  trouvera  sa  place  dans  Tétude  des 
lésions  du  rein. 

II.  — Ulcérations  tuberculboses.  —  Elles  se  trouvent 
assez  fréquemment  à  l'autopsie  des  tuberculeux  pul« 
monaires,  mais  elles  sont  fort  rares  comme  affection 
primitive. 

Siège.  —  Le  nombre  de  ces  ulcérations  est  ordinai- 
rement assez  considérable  ;  elles  siègent  presque  tou- 
jours sur  le  bord  libre  de  l'intestin  ;  on  les  trouve  de 
préférence  sur  la  dernière  partie  de  l'intestin  grêle  ou  au 
voisinage  de  la  valvule  de  Bauhin,  sans  que  cette  loca- 
lisation soit  aussi  prédominante  que  pour  les  lésions 
typhiques  ;  le  gros  intestin  n'est  pas  toujours  indemne. 

Aspect  extérieur.  —  La  lésion  débute  par  la  Sîtr- 
face  interne  de  l'intestin,  et  ne  doit  pas  être  confondue 
avec  la  tuberculose  du  péritoine  viscéral  ;  cette  der- 
nière est  peu  envahissante  et  ne  dépasse  guère  en  pro- 
fondeur la  tunique  musculaire.  Les  lésions  tubercu- 
leuses des  tuniques  internes  se  propagent  au  contraire 
très  rapidement  à  la  couche  sous-péritonéale  ;  aussi 
elles  sont  apparentes  à  la  surface  externe  sous  la  forme 
de  plaqueSy  non  ulcérées,  un  peu  déprimées,  qui  fron- 
cent la  surface  péritonéale  de  l'intestin.  Le  centre  de 
la  plaque  est  lisse,  d'un  rouge  violacé  ;  la  périphérie 
est  entourée  de  petites  granulations  grises  miliaires. 
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Quelquefois  il  existe  à  ce  niveau  des  adhérences  ou 
des  fausses  membranes  fibrineuses.  Au  niveau  des 
ulcérations  les  parois  intestinales  sont  épaissies,  elles 
prennent  une  consistance  molle  particulière.  Les  ul- 
cérations tuberculeuses  récentes,  qui  n'ont  pas  encore 
atteint  la  face  péritonéale,  ne  sont  pas  apparentes  à 
Textérieur,  mais  se  reconnaissent  à  la  palpation. 

Garaotères  macroscopiqnes.  —  Quand  l'intestin 
est  ouvert,  on  constate  que  la  muqueuse  est  ulcérée ;les 
bords  de  l'ulcération  sont  tomenteux,  irréguliers,  infil- 
trés de  granulations  tuberculeuses  élémentaires  plus 
ou  moins  reconnaissables.  La  forme  de  la  lésion  est 
variable,  le  plus  souvent  un  peu  irrégulière  parce 
qu'elle  résulte  de  la  fusion  de  granulations  voisines 
plutôt  que  de  l'extension  excentrique  d'un  foyer 
unique.  Le  fond  est  irrégulier,  caséeux,  mal  détergé. 

Le  plus  grand  diamètre  de  l'ulcération  est  ordinai* 
rement  plus  ou  moins  transversal^  parce  que  la  lésion 
suit  la  direction  des  trajets  vasculaires  ou  lympha- 
tiques, le  long  desquels  elle  se  propage  ;  parfois  cepen* 
dant  elle  est  limitée  aux  follicules  clos  ou  aux  plaques 
de  Peyer,  surtout  dans  la  dernière  portion  de  l'intestin 
grêle,  elle  revêt  alors  la  forme  à  grand  diamètre  lon- 
gitudinal de  ces  dernières. 

Les  gangUom  mésentériques  sont  rapidement  intéres- 
sés à  leur  tour;  mais  la  péritonite  généralisée  est  fort 
rare  en  pareil  cas. 

Caractères  histologiques.-^  Les  granulations  tu- 
berculeuses initiales  présentent  là  leur  structure  habi- 
tuelle; elles  apparaissent  soit  dans  le  tissu  conjonctif 
de  la  sous-muqueuse,  soit  dans  les  follicules  clos  ou 
dans  les  plaques  de  Peyer,  dont  elles  déterminent  la 
tuméfaction  d'abord  et  la  caséification  ensuite.  Elles 
entraînent  rapidement  la  chute  de  l'épithélium  super- 
ficiel, par  le  mécanisme  de  l'usure  et  de  la  gangrène 
moléculaire.  Elles  pénètrent  à  travers  les  interstices 
lymphatiques  de  la  couche  musculaire  jusqu'au  tissa 
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conjonctif  sons-péritonéal,  de  là  les  plaques  exté- 
rieures que  nous  avons  déjà  décrites. 

III.  —  Fièvre  typhoïde.  —  Les  lésions  spécifiques 
de  la  fièvre  typhoïde  occupent  le  tissu  adénotde  du 
tube  digestif,  et  en  particulier  les  follicules  dos  et  les 
plaques  de  Peyer, 

Siège  des  lésions.  —  Elles  sont  ordinairement  lo- 
calisées dans  la  dernière  portion  de  Vintestin  grêle; 
elles  sont  plus  confluentes  et  plus  intenses  à  mesure 
qu'on  se  rapproche  de  la  valvule  de  Bauhin,  pour  at- 
teindre à  son  niveau  leur  plus  haute  expression,  et 
cesser  brusquement  sur  sa  face  colique. 

Habituellement  les  ganglions  mésentériques  et  la 
rate  participent  au  processus  infectieux.  Exception» 
nellement  les  mêmes  lésions  peuvent  occuper  le  tissu 
adénoïde  des  autres  parties  du  tractus  intestinal,  les 
follicules  clos  du  gros  intestin,  du  duodénum,  de  Tes- 
tomac,  ou  même  du  pharynx  et  des  voies  respiratoires 
supérieures.  Ces  dernières  localisations,  quand  elles 
existent,  sont  toujours  accessoires,  plus  ou  moins  lé- 
gères, très  inférieures  en  signification  et  en  intensité 
aux  lésions  de  la  dernière  partie  de  l'iléon. 

Caractères  macroscopiques.  —  L'aspect  des  lé- 
sions intestinales  varie  suivant  les  périodes  de  la 
maladie. 

Début,  —  Pendant  les  quatre  ou  cinq  premiers  jours 
la  muqueuse  intestinale  ne  présente  que  les  lésions  de 
rinflammation  catarrhale  aigûe  ;  déjà  au-dessous 
d'elle  cependant  commencent  à  gonfler  et  à  se  tumé- 
fier les  formations  adénoïdes  des  follicules  clos  et  des 
plaques  de  Peyer.  Quelques  auteurs  admettent  qu'à 
ce  stade  le  gonflement  initial  porte  sur  tous  les  folli- 
cules clos  de  l'intestin  grêle,  bien  qu'un  petit  nom- 
bre d'entre  eux  seulement  doivent  présenter  les  sta- 
des ultérieurs  de  la  maladie. 

Infiltration  médullaire,  —  Un  peu  avant  la  fin  du  pre- 
mier septénaire,  l'état  catarrhal  de  la  muqueuse  passe 

Bard.  26 
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au  second  plan  ;  le  développement  des  follieules  lymplui" 
tiques  devient  nettement  prédominant.  A  ce  deuxième 
stade  les  follicules  sont  saillants,  coniques,  assez  durs  ; 
les  plaques  de  Peyer  notamment  forment  un  relief 
très  appréciable,  qui  atteint  en  moyenne  2  à  3  milli- 
mètres et  peut  être  plus  accusé.  La  couleur  rosée  du 
début  fait  place  à  un  aspect  blanchâtre  et  transparent. 

Quand  le  processus  est  très  intense,  les  plaques  sont 
très  résistantes  et  constituent  les  plaques  dures 
de  Louis  ;  quand  il  est  plus  atténué,  elles  sont  moins 
tendues  et  ne  donnent  naissance  qu'à  des  plaques 
molles. 

La  saillie  des  plaques  est  très  nette,  à  bords  taillés  à 
pic  ;  leur  surface  paraît  lisse  à  Tceil  nu  et  ne  présente 
au  microscope  qu'une  ligne  à  peine  ondulée  ;  les  villa- 
sites  participent  à  l'infiltration  pathologique  et  s'ef- 
facent au-dessus  des  follicules  malades . 

Sur  une  surface  de  section  le  tissu  pathologique  est 
blanchâtre,  de  consistance  molle,  assez  semblable  à  la 
substance  nerveuse,  ce  qui  a  valu  à  ce  stade  le  nonu 
d'infiltration  médullaire.  Le  follicule  lymphatique  ne 
se  distingue  plus  du  tissu  ambiant,  et  le  tout  consti- 
tue une  masse  homogène  à  limites  indécises. 

Résolution.  —  Les  follicules  isolés  et  les  plaques  de 
Peyer  qui  atteignent  au  stade  d'infiltration  médullaire 
sont  déjà  beaucoup  moins  nombreux  que  ceux  qui  sont 
atteints  par  la  tuméfaction  hypérémique  initiale.  Quel- 
ques-uns peuvent  aussitôt  après  ce  stade  présenter  des 
transformations  régressives;  les  lésions  disparais- 
sent alors  par  simple  atrophie  et  par  résorption,  sans 
qu'il  se  soit  produit  aucune  ulcération. 

Le  nombre  des  plaques  qui  s'arrêtent  au  stade  d'in- 
filtration varie  suivant  les  cas;  presque  toutes  sans 
doute  évoluent  ainsi  dans  les  formes  abortives.  Cette 
terminaison  favorable  est  habituellement  constatée 
sur  le  plus  grand  nombre  des  plaques,  dans  les  rares 
autopsies  de  malades  qui  succombent  à  des  complica- 
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tiens  accidentelles,  aprèa  avoir  été  traités  de  bonne 
heure  par  la  méthode  des  bains  froids. 

Ukération.    —    La  lésion    poursuit  son  cours  sur 
un  certain  nombre  de  plaques,  et  de  préférence  sur 
celles  qui  se  trouvent  les  plus  rapprochées  de  la  val- 
vule de  Bauhin  ;  elle  entraîne  alors  la  formation  d'une 
eschare  nécroïiique,  qui  s'élimine  et  aboutit  à  une 
ulcération.  Dans  quel- 
ques cas,  et  en  particu- 
lier    sur    les    plaques 
molles,  la  nécrose  reste 
moléculaire    et    super/l- 
eielle;  l'ulcération,  sans 
profondeur,  n'est  par- 
fois    apparente      qu'à 
l'examen     microscopi- 
que. I.e  plus  souventau- 
con traire  le  processus 
aboutit  à  une  ttkération 
propremenf  dite  (flg.  80). 

Toutes  les  plaques  ne      pig.  80.  -  Plaqua  de  Peyer  ahètt-, 

présentent  pas  une  évo-  dam  U  fièire  t;pbnide  (aspsot 

lution   parallèle    et  on  maorowjoplqaa). 

en     trouve,    dans    une  /■,  fond  de  rukéntion  ;  4,  bourrel« 

même      autopsie,      qui  qni  en  forme  le  bord. 

sont  aux  diverses  étapes 

du  processus.  Sur  les  plaques  ou  les  follicules  les  pins 
rapprochés  de  la  valvule  de  Bauhin,  l'ulcération  peut 
apparaître  dès  le  cours  du  second  septénaire.  Le 
nombre  des  plaques  ulcérées  est  très  variable;  on  en 
constate  en  moyenne  de  trente  à  quarante  suivant  les 
auteurs;  ce  nombre  est  bien  rarement  atteint  cheï 
les  malades  qui  ont  été  baignés. 

Les  plaques  qui  vont  s'ulcérer  perdent  d'abord  leur 
coloration  grise  et  leur  transparence  pour  devenir 
jaunâtres  et  opaques.  Une  petite  eschare  apparaît  en- 
suite au  point  le  plus  saillant  du  follicule;  le  travail 
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éliminateur  l'expulse  et  l'ulcération  qui  lui  succède 
s'agrandit  progressivement. 

A  ce  stade  Tulcération  est  un  peu  irrégulière,  an- 
fractueuse,  assez  semblable  au  bourbillon  d'un  furon- 
cle ;  cet  aspect  dure  tant  que  l'élimination  n'est  pas 
complète. 

Sur  les  plaques  de  Peyer  le  processus  peut  com*» 
mencer  sur  plusieurs  points  différents  et  l'ulcération 
totale  s'établit  par  la  confluence  des  foyers  isojés.' 
Souvent  il  arrive  que  les  follicules  élémentaires  d'une 
plaque  de  Peyçr  ne  sont  pas  tous  intéressés  et  que 
l'ulcération  reste  partielle. 

Les  ulcérations  reproduisent  habituellement  la 
forme  de  la  plaque  ou  du  follicule  détruits;  très 
exceptionnellement  elles  peuvent  envahir  la  mu- 
queuse au  delà  de  leurs  limites.  Elles  occupent  dans 
l'intestin  la  place  normale  du  tissu  lymphoîde,  c'est- 
à-dire  le  bord  libre ^  d'où  la  recommandation  d'ouvrir 
en  pareil  cas  l'intestin  en  suivant  son  bord  mésenté- 
rique.  Le  grand  diamètre  des  ulcérations  est  longitu- 
dinal comme  celui  des  plaques  normales. 

Le  processus  ulcératif  se  limite  d'ordinaire  à  la  mu-- 
queuse  et  à  la  som-muqtieuse  ;  cependant,  même  dans 
les  cas  de  moyenne  intensité,  le  processus  pathologi- 
que s'étend  à  travers  les  espaces  lymphatiques  de  la 
tunique  musculaire  jusqu'au  tissu  sous-péritonéaL  En 
pareil  cas,  on  observe  à  la  surface  externe  de  l'intes- 
tin une  petite  plaque  blanchâtre,  qui  rappelle  un  peu 
la  plaque  sous  péritonéale  des  ulcérations  intestinales 
tuberculeuses  ;  elle  s'en  distingue  parce  qu'elle  ne  con- 
tient ni  points  caséeux,  ni  granulations  distinctes.  Cette 
infiltration  pathologique  est  d'ordinaire  peu  destruc- 
tive et  respecte  la  continuité  de  la  couche  musculaire. 

Ce  n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  qu'une 
perforation  en  résulte  ;  il  est  plus  exceptionnel  en- 
core que  l'inflammation  se  généralise  au  péritoine 
sans  qu'il  y  ait  eu  de  perforation. 
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Les  vaisseaux  voisins  sont  au  début  le  siège  d'une 
congestion  et  d'une  dilatation  considérables.  Quand 
Tulcération  s'établit,  la  plupart  s'oblitèrent  par  throm- 
bose et  par  endartérite  pourvu  que  le  processus  soit 
assez  lent;  par  contre,  quand  l'ulcération  progresse 
rapidement  ou  quand  l'escbare  se  détache  prématuré- 
ment, les  vaisseaux  peuvent  être  ulcérés  et  donner 
naissance  à  des  hémorrhagies  graves. 

CiecUrisation,  —  Quand  l'escbare  est  complète- 
ment éliminée,  l'ulcération  présente  des  caractères 
nouveaux.  Les  bords  encore  tuméfiés  et  saillants  sont 
taillés  à  pic  en  dedans,  mais  se  continuent  en  dehors 
en  pente  douce  avec  la  muqueuse.  Le  fond  détergé^ 
lisse,  est  constitué  par  la  dernière  couche  connective 
de  la  sous-muqueuse. 

Assez  souvent  les  plaques  de  Peyer  présentent  un 
aspect  gaufré  spécial,  qui  est  dû  à  ce  que  quelijues 
follicules  ont  seuls  été  atteints  et  détruits  ;  les  travées 
interfolliculaires  et  les  follicules  qui  ont  échappé  à 
la  destruction  forment  les  points  en  saillie. 

Bientôt  la  cicatrisation  se  caractérise  ;  les  bords  s'af- 
îaissent  graduellement,  en  même  temps  que  le  fond 
hourgmime  pour  arriver  à  leur  niveau.  La  cicatrisation 
est  d'ordinaire  très  irrégulière  et  en  somme  assez  Unte 
à  se  compléter.  Dans  les  cas  où  les  malades  succom- 
bent à  des  complications  lointaines,  on  peut  trouver 
«encore  des  plaques  incomplètement  cicatrisées,  et 
•cela  plus  de  deux  mois  après  la  guérison  de  la  mala- 
die primitive. 

Plus  tard  la  cicatrice  est  encore  très  reconnais- 
•sable;  elle  reste  ainsi  pendant  de  longs  mois,  peut- 
-être même  indéfiniment.  La  surface  en  est  lisse,  sans 
aucune  formation  villeuse;  elle  conserve  un  aspect 
légèrement  gaufré  et  surtout  elle  présente  une  colora- 
iion  ardoisée,  piquetée  de  noir,  assez  caractéristique. 
Les  parois  intestinales  sont  amincies  à  son  niveau,  sou- 
vent assez  pour  présenter  une  certaine  transparence. 

26. 
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On  n'observe  jamais  de  lésions  ultérieures  impor- 
tantes ;  ces  ulcérations  n'entraînent  ni  scléroses  ni  ré- 
trécissements consécutifs. 

Caractères  histologiques.  —  Les  caractères  his- 
tologiques  des  lésions  intestinales  de  la  fièvre  typhoïde 
sont  moins  nets  et  moins  typiques  que  leurs  caractè- 
res macroscopiques.  Après  Vhypérémie  du  début,  au 
stade  d'infiltration  médullaire,  on  constate  la  proli- 
fération des  cellules  lympfiatiques  qui  deviennent  ex- 
trêmement nombreuses,  en  même  temps  que  quel- 
ques-unes d'entre  elles  augmentent  de  volume.  Leur 
noyau  est  plus  gros,  leur  protoplasma,  si  exigu  si  peu 
distinct  à  l'état  normal,  devient  très  apparent  autour 
du  noyau.  Cet  état,  voisin  de  l'aspect  épithélioïde,  ré- 
sulte sans  doute  de  la  fermentation  spéciale  que  subis* 
sent  ces  cellules  lymphatiques  ;  quelques  auteurs  leur 
don9ent  le  nom,  qui.mérite  d'être  conservé,  decello- 
les  typhiques. 

Un  peu  plus  tard  le  protoplasma  et  le  noyau  de- 
viennent granulo-graisseux,  et  la  régression  commence- 
Dans  les  cas  très  légers,  la  tuméfaction,  la  multi- 
plication embryonnaire  et  la  formation  de  cellules 
typhiques  se  limitent  aux  follicules  lymphatiques  eux- 
mêmes,  et  ceux-ci  restent  distincts  du  lissu  conjonctif 
ambiant. 

Le  plus  souvent  ce  dernier  paraît  intéressé,  soit 
qu'il  prenne  part  personnellement  à  la  lésion,  soit 
qu'il  soit  simplement  infiltré  et  envahi  par  les  cel- 
lules lymphatiques  proliférées.  Quoi  qu'il  en  soit,  les 
follicules  se  perdent  alors  au  sein  du  tissu  conjonctif 
ambiantf  infiltré  comme  eux  de  cellules  embryon- 
naires rondes  et  même  de  cellules  typhiques.  C'est 
cette  infiltration  qui  d'une  part  dissocie  la  mu- 
queuse superficielle  et  entraîne  sa  chute,  et  qui,  de 
l'autre  côté,  arrive  à  travers  la  couche  musculaire 
jusqu'à  la  couche  sous-péritonéale  (fig.  81).  Toutefois 
le  follicule,  point  de  départ  de  l'infiltration,  reste 
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tonjoura  le  plas  alteint;  le  tissu  embryonnaire  est  à 
son  niveau  plus  compact  et  plus  avancé  en  évolution 
pathologique. 

Les  glandes  de  ta  muqueuse  subissent  d'abord,  par 
contre-coup  réactionnel,  une  hypertrophie  et  une  aug- 
mentation de  volume 

de    tous    leurs    élé-  • 

ments.  Plus  tard  les 
villoiUés  situées    au-  ■ 
dessus    du    follicule 

atteintse  gonflent,en  ^ 

diminuant  de  hau- 
teur ;  elles  finissent  , 
par  s'effacer  en  se 
soudant  les  unes  aux 
autres,  d'où  l'aspect 
lisse  de  la  |)laque 
dure. 

L'eschare  entraîne       Rg.  si.  —  LêsLrau  do»  pUflOM  de 
l'usure     moléculaire  ^*1"  ■""  "  ■"""  ''p'"'""- 

et  la  Chule  des  glan-  p_  p|,^e  do  Peyer  m  lUdB  d'InaUn- 
dules;  cependant,  sur  lion  iiiédull«ire;e,cul8-d*-Mefpnii«iaoi 
les  coupes  micrOSCO-    ''jj^'*';  l'i"-"''*'"  congeslionnenil 

piques,  on  retrouve,  ' 
assez    loin   dans    !a  , 
masse  lymphoide  fer-   périionéai. 
mentée,  des  culs-de- 
sac  profonds,  encore  intacts, qui  paraissent  dans  quel- 
ques cas  résister  victorieusement  jusqu'à  la  fin. 

La  restitatio  ad  integrum  peut  se  faire  quand  la  lé- 
sion n'a  pas  dépassé  le  stade  d'iniiltration  médullaire. 
Plus  tard,  la  cicatrisation  ne  reconstruit  pas  tous  les 
éléments  détruits.  La  surface  de  la  cicatrice  peut  bien 
se  recouvrir  d'un  revêtement  épithélial,  mais  il  n'y  a 
plus  de  vtUosités  ni  de  glandules,  la  sous-muqueuse 
devenue  fibreuse  ne  contient  plus  de  tissu  adénoïde. 

IiéBions  de  -voisinage.  —  Les  ganglions  du  mé- 
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sentère  sont  toujours  intéressés  par  le  processus 
typhique  ;  ils  sont  augmentés  de  volume  et  présentent 
des  modifications  parallèles  et  tout  à  fait  semblables 
à  celles  des  follicules  lymphatiques  de  la  paroi  in- 
testinale. C'est  d'abord  une  turgescence  hypérémique, 
puis  une  infiltration  médullaire  avec  des  cellules  ty- 
phiques;  enfin  une  régression  qui  peut  aller  jusqu'à 
Tatrophie  totale. 

Les  lésions  de  la  rate  sont  moins  bien  connues  ;  on 
sait  que  cet  organe  est  toujours  tuméfié  dans  la  fièvre 
typhoïde;  le  tissu  lymphatique  qui  entre  dans  sa 
composition  paraît  subir  parallèlement  les  mêmes 
altérations  que  le  tissu  lymphoïde  de  l'intestin. 

La  formation  de  pus  paraît  étrangère  au  processus 
normal  de  la  fermentation  typhique  ;  mais  les  ulcé- 
rations intestinales  sont  une  porte  ouverte  à  des 
infections  secondaires;  dans  quelques  cas,  on  observe 
de  petits  abcès  folliculaires  au  voisinage  des  lésions 
typhiques,  de  là  les  microbes  pyogènes  peuvent  ga- 
gner les  ganglions  et  la  rate  et  y  déterminer  des  col- 
lections purulentes.  Ces  complications  sont  plus  fré- 
quentes encore  chez  les  malades  qui  ont  présenté  des 
eschares  cutanées. 

Les  abcès  des  ganglions  peuvent  s'enkyster  et  gué- 
rir par  calcification. 

IV.  —  Choléra.  —  Les  lésions  sont  essentiellement 
localisées  à  l'intestin  grêle;  elles  occupent  toute 
son  étendue,  mais  en  augmentant  d'intensité  à  me- 
sure qu'on  s'approche  de  la  valvule  de  Bauhin.  L'es- 
tomac et  le  gros  intestin  sont  d'ordinaire  intacts  ou 
peu  touchés. 

Caractères  macroscopiques.  —  Dès  l'ouverture 
de  l'abdomen  on  remarque  la  sécheresse  et  Vétat 
poisseux  du  péritoine.  Les  anses  intestinales  sont 
agglutinées  par  un  enduit  visqueux  et  filant,  qui  est 
constitué  par  des  cellules  endothéliales  desquamées, 
dont  quelques-unes  ont  subi  la  transformation  mu- 
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queuse.  Cette  desquamation  se  retrouve  d'ailleurs, 
quoique  moins  accusée,  sur  les  plèvres  et  sur  le  péri^ 
carde;  elle  n'est  donc  pas  le  fait  de  la  lésion  intesti- 
nale, mais  la  conséquence  de  Tétat  du  sang. 

Toutes  les  tuniques  intestinales  sont  fortement 
hypérémiées,  et  il  en  résulte  une  coloration  lilas  ou 
hortensia  des  parois,  que  Ton  reconnaît  avant  d'ouvrir 
rintestin.  Les  vaisseaux  les  plus  tins,  très  dilatés,  se 
montrent  sous  la  forme  d'arborisations  délicates.  Par 
places,  on  observe  un  piqueté  hémorrhagiqtte;  dans  les 
cas  plus  intenses,  ce  sont  de  véritables  plaques  ecchy- 
motiques,  qui  se  prolongent  parfois  assez  loin  entre  les 
deux  lames  du  mésentère. 

Quelquefois  au  contraire,  et  surtout  dans  les  cas  fou- 
droyants, la  coloration  hortensia  fait  défaut,  et  Tintes- 
tin  est  pâle,  d'un  blanc  grisâtre,  comme  lavé. 

En  ouvrant  l'intestin,  au  moment  de  Fautopsie, 
on  constate  tout  d'abord  que  les  paroiS:  sont  épaissies 
par  une  infillration  œdémateuse  considérable;  mais 
après  durcissement  et  rétraction,  les  parois  paraissent 
au  contraire  plutôt  amincies. 

Dans  les  cas  à  marche  rapide,  l'intestin  est  distendu 
par  un  liquide  aqueux,  privé  de  gaz,  presque  inco- 
lore, semblable  à  celui  qui  constitue  les  selles  carac- 
téristiques. Il  contient  des  flocons  riziformesy  consti- 
tués par  des  débris  granuleux  divers  et  surtout  par 
des  cellules  épithéliales  desquamées  :  les  unes  déchi- 
quetées, granuleuses,  privées  de  leur  plateau;  les 
autres  peu  altérées  et  adhérentes  les  unes  aux  autres 
en  plaques  plus  ou  moins  étendues. 

La  muqueuse  est  recouverte  par  un  exsudât  d'un 
blanc  grisâtre,  un  peu  crémeux  ;  elle  présente  la  colora- 
tion hortensia  ;  la  congestion  et  le  piqueté  hémorrha- 
gique  prédominent  sur  le  sommet  des  valvules  conni- 
▼entes.  Les  follicules  clos  sont  tuméfiés,  formant  de 
petites  saillies  au-dessous  de  la  muqueuse  ;  les  plaques  ^ 
de  Peyer  sont  plus  saillantes  encore,  entourées  d'une 
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zone  d'hypérémîe  ;  leur  gonflement  est  plus  consi- 
dérable et  plus  constant  chez  les  enfants  qu^  chez  leà 
adultes. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  il  n'existe  pas 
d'ulcérations,  pas  de  lésions  nécrosiques  de  la  mu- 
queuse ni  des  plaques  de  Peyer. 

La  desquamation  colossale  de  la  surface  épithé- 
liale  est  la  lésion  capitale  et  essentielle.  On  a  beau- 
coup discuté  sur  son  importance  et  sur  son  étendue  ; 
Gohnheim  la  considérait  co^ume  cadavérique,  mais  les 
travaux  de  la  mission  française  en  Egypte  en  1884  ont 
levé  tous  les  doutes  (1);  nous  leur  empruntons  les 
principaux  traits  de  notre  description. 

Dans  des  autopsies  faites  un  quart  d'heure  après  la 
mort,  les  observateurs  ont  constaté  que  la  desquama- 
tion était  totale  et  régnait  depuis  le  pylore  jusqu'au 
cœcum.  Elle  était  toutefois  limitée  aux  couches  superfir 
délies;  l'épithélium  qui  tapisse  le  fond  et  le  corp» 
des  glandes  de  Lieberkuhn  est  régulièrement  en 
place  et  parait  intact.  De  même  la  chute  des  mlUh 
sites  avec  toute  leur  charpente  connective,  qui  a  été 
décrite  par  quelques  auteurs,  est  en  réalité  purement 
cadavérique.  La  tunique  musculeuse  reste  intacte,  les 
perforations  ne  se  produisent  jamais  à  cette  période. 

Quand  le  choléra  s'est  prolongé  et  a  été  suivi  de 
réactitm  typhoïde,  l'aspect  change  ;  le  contenu  de  l'in- 
testin se  rapproche  de  l'aspect  fécaloïdc  ordinaire. 
La  surface  de  la  muqueuse  est  recouverte  par  un  en-r 
duit  brunâtre  et  sanguinolent,  qui  rappelle  la  lavure  de 
chair.  On  peut  rencontrer  alors.de  petites  ulcéra- 
tions superficielles,  parfois  même  de  vrais  ulcères 
folliculaires,  qui  peuvent,  dans  des  cas  extrêmement 
rares,  entraîner  la  perforation  des  parois. 

Le  gros  intestin  peut  alors  être  intéressé,  il  pré- 
sente une  desquamation  peu  intense  et  toujours  limi-» 

(1)  Straass,  Roux,  Nocard  et  Thuillier.  Arch.  de  phys.,  1884. 
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tée  ;  il  peut  être  hémorrliagique  par  places  et  parfois 
même  ulcéré. 

Caractères  histologiquas.  —  Les  lésions  histolo- 
giques  sont  plus  profondes  et  plus  intenses  que  ne  le 
ferait  supposer  l'examen  à  Tœil  nu.  Outre  la  desqua- 
mation déjà  décrite,  on  constate  une  iaflltration 
embryonnaire  considérable  du  tissu  adénoïde  de  la 
muqueuse  et  des  villosités.  Celles-ci  sont  littérale- 
ment remplies  de  cellules  embryonnaires  (Strauss)  ; 
cette  infiltration  qui  est  plus  accusée  vers  la  fin  de 
l'iléon,  existe  déjà  au  niveau  du  duodénum,  mais, 
tandis  que  dans  les  premières  parties  du  jéjunum, 
elle  ne  dépasse  pas  la  musculaHs  mucosœj  vers  la  fin 
de  l'iléon  elle  envahit  toute  la  sous-muqueme,  sans 
atteindre  toutefois  la  tunique  musculaire. 

Les  plaques  de  Peyer  présentent  une  infiltration 
nucléaire  identique  ;  elles  prennent  par  là  un  carac- 
tère analogue  à  celui  des  plaques  molles  de  la  fièvre 
typhoïde,  mais  le  processus  ne  va  pas  plus  loin  et  ne 
devient  pas  nécrosique. 

Le  choléra  nostras,  dans  les  cas  exceptionnelle- 
ment intenses,  présente  des  caractères  anatomo-pathe- 
logiques  identiques  à  ceux  du  choléra  asiatique  ;  mais 
il  est  fort  rare  qu'ils  atteignent  une  égale  intensité. 

V. — Dysenterie.  —Les  lésions  de  la  dysenterie  sont 
limitées  au  gros  intestin  ;  dans  les  cas  très  intenses, 
on  peut  trouver  simultanément  une  inflammation  car- 
tarrhale  de  la  dernière  portion  de  Tiléon,  mais  celle-ci 
est  peu  étendue  et  ne  présente  pas  l'aspect  propre  aux 
lésions  dysentériques  de  la  muqueuse  du  gros  intestin. 
Le  processus  a  pour  siège  la  muqueuse  elle-môme  ;  il 
paraît  consister  essentiellement  en  une  fermentation 
nécrosique  spéciale  des  éléments  épithéliaux. 

Siège.  —  D'après  Kelsch  et  Kiener  le  processus  de  la 
dysenterie  débute  immédiatement  après  la  valvule  de 
Bauhin  ;  procédant  ensuite  par  poussées  successives^  il 
présente  une  marche  régulièrement  descendante  du 


^(yS  APPAREIL  DIGESTIF. 

rectam  vers  Tantis.  Néanmoins  dans  les  cas  peu 
intenses,  les  lésions  paraissent  limitées  à  la  moitié 
inférieure  du  gros  intestin, à Fs  iliaque  et  au  rectum; 
elles  sont  d'ailleurs  toujours  prédominantes  dans  ces 
régions.  Le  plus  souvent  le  tiers  supérieur  du  gros 
intestin  présente  des  foyers  plus  petits  et  isolés,  tandis 
que  sur  le  tiers  moyen  et  le  tiers  inférieur  des  désor- 
dres plus  complexes  et  plus  considérables  résultent 
de  la  confluence  des' lésions  primitives  et  de  l'intensité 
des  lésions  phlegmasiques  consécutives. 

Garactèx*e8  macroscopiques. — A  Fautopsie  il  est 
de  règle  que  l'intestin  malade  ne  présente  aucune 
lésion  apparente  à  Textérieur;  même  dans  les  cas  les 
plus  intenses  la  tunique  péritonéale  reste  indemne.  Les 
parois  paraissent  simplement  épaissies  à  la  palpa- 
tion  et  ce  fait  même  est  souvent  masqué  par  la  persis- 
tance des  masses  adipeuses  sous-péritonéales. 

L'intestin  est  rempli,  sans  être  distendu,  par  un 
liquide  absolument  identique  &  celui  qui  constitue  les 
selles  ;  ses  caractères  varient  suivant  les  périodes  de 
la  maladie.  Au  début  c'est  une  matière  f^latrense, 
semblable  à  l'albumine  de  l'œuf  ou  aux  crachats 
muqueux  ;  on  l'a  comparée  au  frai  de  grenouille  ; 
elle  contient  peu  de  sang.  Plus  tard,  dès  que  les 
ulcérations  commencent,  le  liquide  devient  plus  abon- 
dant; il  est  alors  séreux,  coloré  en  rouge  par  le  sang; 
il  contient  des  débris  épithéliatix  de  dimensions  varia- 
bles,sous  forme  de  fragments  membraneux  blanchâtres; 
on  l'a  comparé  à  de  la  lavure  de  chair.  Enfin  quand 
l'élimination  des  parties  nécrosées  est  terminée,  le 
liquide  est  8anieux,puriforme,plus  ou  moins  grisâtre. 

L'aspect  de  la  muqueuse  varie  suivant  les  cas  et 
suivant  les  épidémies  considérées  ;  ses  lésions  ne  sont 
bien  connues  que  depuis  les  descriptions  de  Kelseh  et 
de  Kiener  (1).  Ge^  auteurs  ont  montré  que,  malgré 

(1)  Kelfch  et  Kiener.  AtvA.  de  phys.,  1873  et  1884. 
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l'aspect  varié  des  lésions,  on  a  toujours  affaire,  en  der- 
nière analyse,  à  des  eschares  de  dimensions  et  de  pro- 
fondeur variables,  de  marche  plus  ou  moins  rapide, 
laissant  après  leur  élimination  une  perte  de  substance. 

Forme  légère.  —  On  décrit  quelquefois  les  cas 
légers  sous  le  nom  de  dysenterie  catarrhale. 

Caractères  macroscopiques.  —  La  muqueuse  est  très 
congestionnée,  parsemée  de  petites  ecchymoses,  et  un 
peu  bourgeonnante.  Bientôt  apparaissent  de  petites 
ulcérations,  taillées  à  Temporte-pièce,  bien  distinctes 
et  isolées  les  unes  des  autres;  leurs  bords  sont  arron- 
dis, mais  irréguliers.  Recouvertes  par  une  petite  cou- 
che de  mucus  louche,  elles  paraissent  dès  TaboM  tout 
à  fait  superficielles;  une  fois  détergées,  le  gonflement 
de  leurs  bords  les  fait  paraître  plus  profondes  qu'elles 
ne  le  sont  en  réalité.  Ces  ulcérations  progressent  peu, 
et  se  cicatrisent  assez  facilement. 

Dans  l'intervalle  des  ulcérations,  la  muqueuse  est 
le  siège  d'une  congestion  accusée.  Les  tuniques  sous- 
muqueuses  paraissent  intactes. 

En  pareil  cas  il  s'agit  d'une  nécrose  superficielle ,  pro- 
cédant avec  lenteur  de  la  surface  à  la  profondeur,  et 
n'a4;teignant  pas  même  le  plus  souvent  toute  l'épaisseur 
de  la  couche  muqueuse  ;  les  phénomènes  inflamma- 
toires périphériques  et  réactionnels  sont  très  mo- 
dérés. Kelsch  donne  à  cet  ordre  de  lésions  le  nom  de 
nécrose  sèche. 

Caractères  histologiques.  —  A  l'examen  histologi- 
que  on  constate  que  la  partie  centrale  de  la  lésion 
est  constituée  par  une  zone  granuleuse,  dans  laquelle 
les  éléments  cellulaires  sont  complètement  détruits, 
fusionnés  en  petits  blocs  vitreux,  jaunâtres,  qui  ne  se 
laissent  plus  imprégner  par  les  matières  colorantes. 

Autour  de  cette  zone  en  pleine  désagrégation  molé- 
culaire qui  occupe  une  hauteur  plus  ou  moins  grande 
de  la  couche  muqueuse,  s'étend  une  zone  externe 
concentrique,  dans  laquelle  la  première  est  comme 

IUrd.  27 
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enchâssée,  et  dont  les  éléments  cellulaires  présentent 
déjà  très  accusé  le  processus  de  fermentation  dysen- 
térique. Mais  là  la  nécrose  n'est  pas  complète,  les 
éléments  sont  encore  reconnaissables,  cohérents  ou 
fusionnés  en  masse  vitreuse,  déjà  rebelles  aux  colora- 
tions, se  réduisant  peu  à  peu  en  détritus  granuleux. 
Cette  zone  existe  tout  autour  de  la  première  et  au-des- 
sous d'elle  ;  tantôt  elle  laisse  encore  plus  au-dessous  les 
culs-de-sac  profonds  des  glandes  de  Lieberkiihn  pres- 
que inaltérés  ;  tantôt  elle  achève  d'intéresser  toute  la 
hauteur  de  la  couche  glandulaire. 

Plus  en  dehors  la  muqueuse  est  simplement  tu- 
méfiée ;  ses  glandes  sont  hypertrophiées  et  agrandies. 
La  sous-muqueuse,  également  tuméfiée,  présente  un 
œdème  fibrineux,  qui  va  d'ordinaire  jusqu'à  la  tunique 
musculeuse  sans  l'intéresser. 

On  ne  constate  que  fort  peu  d'infiltration  embiTon- 
naire  dans  toutes  les  parties  intéressées.  Les  artères 
sont  souvent  thrombosées;  ce  n'est  qu'exceptionnel- 
lement que  l'infiltration  est  hémorrhagique.  Les  folli- 
cules clos  sont  peu  tuméfiés  et  ne  jouent  aucun  rôle 
dans  le  processus.  Le  tissu  connectif  englobé  ne  parti- 
cipe que  secondairement  à  la  destruction  ;  ses  fibres 
peu  colorées  conservent  assez  tard  leur  forme  et  leur 
striation  longitudinale. 

Quand  toutes  les  parties  nécrosées  ont  été  éliminées, 
et  que  le  processus  de  cicatrisation  va  commencer,  il 
arrive  assez  souvent  que  les  bords  de  l'ulcération  se 
rapprochent  au  niveau  du  sommet,  alors  que  la  base 
reste  élargie  au  niveau  de  la  sous-muqueuse,  disposi- 
tion qui  vaut  à  la  lésion  le  nom  d'ulcère  en  bouton 
de  chemise. 

La  réparation  dans  cette  forme  légère  est  d'ordinaire 
très  complète  quoique  un  peu  lente.  Il  persiste  seule- 
ment un  très  léger  amincissement  de  la  muqueuse, 
rarement  une  dépression  cicatricielle  appréciable. 

Forme  g^rave.  —  Dans  les  cas  intenses,   le  pro- 
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cessus  présente  les  mêmes  caractères  généraux,  mais 
l'aspect  est  complètement  changé.  Les  lésions  sont 
larges  et  profondes,  à  marche  envahissante  et  rapide  ; 
Kelsch  et  Kiener  leur  donnent  le  nom  de  gangrène 
humide,  qui  évoque  Tidée  d'un  processus  véritable- 
ment gangreneux  ;  la  dysenterie  revêt  presque  toujours 
cette  forme  aux  Antilles. 

Il  n'y  a  pas  de  différences  radicales  entre  cette  forme 
et  la  précédente.  Souvent  elles  se  mêlent  dans  des 
proportions  diverses;  celle  qui  prédomine  impose 
son  cachet  au  cas  particulier. 

Caractère^  macroscopiques,  —  Dans  la  forme  humide 
la  muqueuse  est  très  boursouflée,  transformée  en  une 
masse  jaunâtre,  mollasse  ;  sa  surface  est  irrégulière, 
son  aspect  tomenteux,  gangreneux. 

Les  lésions  se  présentent  encore  sous  la  forme  de 
plaques  plus  ou  moins  isolables,  mais  moins  circons- 
crites que  dans  la  forme  précédente.  Dans  quelques 
cas  les  lésions  gangreneuses  sont  tellement  étendues 
que  ce  sont  les  îlots  de  muqueuse  restés  intacts  qui 
paraissent  former  des  plaques  distinctes  au  milieu 
de  la  surface  tomenteuse.  Ces  îlots  eux-mêmes  sont 
d'ailleurs  le  siège  d'une  congestion  et  d'une  inflam- 
mation catarrhale  très  accusées. 

La  nécrose  atteint  d'emblée  toute  la  profondeur  de 
la  muqueuse,  ainsi  que  les  couches  superficielles  de  la 
sous-muqueuse.  Quand  l'élimination  des  eschares  a  eu 
lieu,  la  surface  des  ulcérations  est  lisse,  unie,  rosée, 
recouverte  de  bourgeons  charnus,  tandis  que  les  por- 
tions saines,  boursouflées  et  molles,  forment  au-dessus 
d'elles  des  plaques  à  bords  taillés  à  pic,  d'un  rouge 
plus  sombre,  ecchymotique,  qui  prennent  parfois  une 
saillie  exagérée  et  un  aspect  presque  polypeux. 

Souvent  aussi  la  lésion  est  envahissante  en  profondeur; 
elle  creuse  dans  la  sous-muqueuse  de  longs  trajets, 
qui  entraînent  des  décollements  très  étendus,  des 
pertes  de  substance  consécutives.  C'est  ainsi  que  se 
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produisent  ces  décollements  qui  expulsent  des  lam- 
beaux de  la  muqueuse,  ceux-ci  comprenant  parfois 
tout  le  pourtour  de  l'intestin  dont  ils  conservent  la 
forme  cylindrique. 

Les  décollements  résultent  tantôt  de  la  nécrose  dy- 
sentérique elle-même,  tantôt  de  phlegmons  diffus,  sur- 
venus comme  complications  additionnelles  et  qui 
donnent  lieu  à  de  véritables  nappes  de  pus. 

Les  ulcérations  une  fois  produites  se  recouvrent 
quelquefois  de  membranes  â! aspect  diphtéroide,  concré- 
tées  à  leur  surface  ;  ce  n'est  là  qu'une  lésion  secon- 
daire, de  faible  importance,  qu'il  ne  faut  pas  confon- 
dre avec  le  processus  nécrosique  essentiel  de  la  mala- 
die. 

Malgré  ces  lésions  considérables  de  la  muqueuse  et 
de  la  sous-muqueuse,  il  est  de  règle  que  la  tunique 
musculeuse  et  le  péritoine  soient  peu  intéressés  par  l'in- 
flammation voisine  ;  l'infiltration  embryonnaire  y  est 
fort  rare  et  les  perforations  sont  tout  à  fait  exception- 
nelles. Assez  souvent  cependant  les  parois  perdent 
leur  cohésion  ;  nous  avons  observé  un  cas  dans  lequel 
leur  friabilité  était  telle  que  le  gros  intestin  ne  put 
être  enlevé- que  par  fragments,  parce  qu'il  se  déchirait 
à  la  moindre  traction.  Même  dans  ce  cas  la  surface 
péritonéale  ne  paraissait  pas  atteinte  et  n'avait  pas 
perdu  sa  coloration  nacrée  normale. 

Caractères  histologiques.  —  L'examen  histologique 
montre  que  les  lésions  de  la  gangrène  humide  sont 
comparables  à  celles  des  eschares  sèches. 

Le  centre  des  plaques»  qui  comprend  toute  l'épais- 
seur de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse,  est  cons- 
titué par  une  substance',  plus  molle,  mais  .également 
jaunâtre,  granuleuse  et  incolorable  par  les  réactifs  ; 
elle  est  aussi  plus  brune  et  plus  infiltrée  de  granu- 
lations pigmentaires  noires,  qui  trahissent  l'intensité 
plus  grande  des  processus  hémorrhagiques. 

La   transition  avec  les   parties  saines  de  la  mu- 
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queuse  se  fait  de  môme  par  une  zone  externe  dans 
laquelle  les  cellules  sont  flétries,  encore  reconnais*- 
sables,  mais  sans  noyaux  apparents,  opaques,  grisâ- 
tres et  mal  colorables.  Cette  zone  est  diffuse  et  mal 
délimitée  tant  que  le  processus  nécrosique  est  en 
voie  d'extension;  la  ligne  de  démarcation  d'avec  les 
parties  saines  n'apparaît  nettement  que  quand  l'éli- 
mination commence. 

La  tunique  musculaire  n'est  pas  intéressée  dans  sa 
continuité  ;  mais  très  souvent  les  fibres  musculaires 
sont  troubles,  opaques,  profondément  dégénérées. 

Quand  la  mort  ne  survient  pas,  la  cicatrisation  des 
plaies  qui  succèdent  aux  nécroses  gangreneuses  est 
beaucoup  plus  difficile  que  celle  des  eschares  sèches  ; 
le  passage  à  l'état  chronique  est  incomparablement 
plus  fréquent. 

La  cicatrisation  entraîne  la  formation  d'indura- 
tions scléreuses;  celles-ci  sont  surtout  marquées 
dans  la  tunique  celluleuse,  elles  peuvent  intéresser 
aussi  la  couche  musculaire  elle-même  et  jusqu'à  la 
couche  sous-péritonéale.  De  là  résultent  des  rétré- 
cissements de  l'intestin,  avec  des  parois  presque  ri- 
gides: ces  derniers  s'observent  surtout  dans  l'S  iliaque 
et  dans  le  rectum,  là  où  les  lésions  sont  toujours  les 
plus  prononcées. 

Dysenterie  chronique.  — Dans  la  dysenterie  chro- 
nique ce  sont  les  phénomènes  d'induration  sclé- 
reuse  des  parois  intestinales  qui  dominent  la  scène. 
La  muqueuse  est  congestionnée,  boursouflée  par  pla- 
ces; sa  surface  est  très  irrégulière.  Des  plaques  sail- 
lantes, dans  lesquelles  on  retrouve  des  glandes  allon- 
gées plongées  au  milieu  d'un  tissu  connectif  bourgeon- 
nant, alternent  avec  des  plaques  déprimées  que  l'on 
pourrait  au  premier  abord  prendre  pour  des  ulcéra- 
tions, et  avec  des  ulcérations  véritables,  dans  lesquelles 
la  muqueuse  abrasée  est  réduite  au  tiers  inférieur  de 
ses  culs-de-sac  glandulaires,  quelquefois  même  com- 
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plètement  détruite  jusqu'au  tissu  sous-muqueux,  qui 
forme  alQrs  le  fond  de  l'ulcère. 

Sur  quelques  ulcérations  on  aperçoit  de  petites  dé- 
pressions profondes,  remplies  de  mucus,  qui  forment 
une  perte  de  substance  tonte  particulière,  et  auxquelles 
on  donne  le  nom  peut-être  mal  justifié  d'Abcès  folll- 
cuUîr«B  (fij^.  83).  Ce  sont  de  petites  cavités  ampul- 
laires,  pouvant  atteindre 
jusqu'à  4  ou  5  millimètres 
de  diamètre,  enchâssées 
(n    au  sein  du  tissu  conjonc- 
tif,  à  grand  diamètre  pa- 
rallèle à  la  surface,  s'ou- 
I       vrantpar  un  goulot  évasé 
mnis   asspi    étroit,  rem- 
plies par   une   sorte    de 
Fie  Si  —  Ulcère  fuliicuiaire  dus  '""'"'^  concret  et  presque 

la  dysenterie  (d'iprès    Comil    et    toujourstapisséesparune 

R«n»ier).  couclie  de  cellules  cylin- 

a,  niuquei»e  taméflée  bmaot  U   driques. 

hgpii  de  l'ukératioD  priucipa]*;  Cornil  et  Ranvier  pen. 
».  .bcèi  foUicuUiise:  c,  col  d8  6om-  sent  qu'il  s'agit  là  de  fol- 
!SM''o"rond°(ies  cuis-ds-Mc'itUn-  ''""'**  suppurés  et  vidés, 
iinUireî;?ii,  muïcuinriimucascc; d.  !'&  présence  de  mucus 
vniiseau.  au  lieu  de  pus,  et  surtout 

l'existence  du  revêtement 
épithélial  peut  aussi  faire  penser  qu'il  s'agit  de  dila- 
tations de  quelques  culs-de-sac  des  glandes  de  Lie- 
berkuhn,  englobés  par  le  tissu  conjonctif  enflammé  et 
exubérant. 

On  rencontre  de  plus,  alternant  avec  les  lésions  pré- 
cédentes, de  nombreuses  cicatrices  d'ulcérations 
guéries,  sur  lesquelles  la  muqueuse  ne  s'est  pas  re- 
constituée, mais  qui  sont  parfois  le  siège  d'excrois- 
sances polypeuses  glandulaires  ou  conneclives. 


CHAPITRE  V 
Pancréas. 

Les  lésions  du  pancréas  sont  mal  connues,  et  nous 
insisterons  d*autant  moins  sur  leur  description 
qu'elles  n'ont  encore  pour  la  plupart  aucune  histoire 
nosologique.  Le  pancréas  est  souvent  englobé  par 
l'extension  des  lésions  de  son  voisinage.  Les  inflam- 
mations chroniques,  les  abcès,  peuvent  l'entourer  ou 
même  Tenvahir.  11  forme  assez  souvent  le  fond  d'un 
ulcère  de  Vestomac  à  marche  envahissante. 

L  —  Tumeurs.  —  Les  tmneurs  secondaires  sont 
les  plus  fréquentes;  parfois  ce  sont  de  véritables 
foyers  de  généralisationy  et  c'est  alors  presque  toujours 
la  queue  de  l'organe  qui  en  est  le  siège.  Le  plus  sou- 
vent le  pancréas  est  simplement  envahi  par  ['exten- 
sion de  proche  en  proche  des  tumeurs  primitives  des 
organes  voisins,  ou  des  tumeurs  secondaires  des  gan- 
glions lymphatiques  qui  l'entourent. 

Ces  cancers  secondaires  n'exercent  d'ordinaire  au- 
cune influence  appréciable  sur  les  voies  excrétoire  s 
du  pancréas  et  ne  se  révèlent  qu'à  l'autopsie. 

Cancers  primitifs.  —  Il  en  est  tout  autrement 
des  cancers  primitifs,  qui  ne  sont  pas  très  rares  dans 
le  pancréas,  mais  qui  restent  souvent  méconnus, 
même  à  l'autopsie. 

Le  cancer  primitif  occupe  presque  toujours  la  tête 
de  l'organe  ;  '  il  détermine  alors  constamment  Vobs- 
ti'uction  simultanée  du  canal  de  Wirsung  et  du  canal 
cholédoque {{).  De  là  une  dilatation  marquée  des  voies 

(1)  Bard  et  Pic.  Du  cancer  primitif  du  pancréas.  Revue  de  médecine. 
1888. 
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biliaires  supérieures,  qui  porte  principalement  son 
action  sur  la  vésicule;  cette  dernière  se  distend  et 
dépasse  le  volume  du  poing. 

Le  cancer  primitif  du  pancréas  détermine  une 
augmentation  de  volume  très  variable  de  la  tête  de 
l'organe;  le  plus  souvent  elle  atteint  le  volume  d'un 
gros  œuf  et  elle  est  assez  facile  à  reconnaître  à  l'au- 
topsie; si  elle  peut  dépasser  le  volume  du  poing,  elle 
peut  aussi  assez  fréquemment  être  à  peine  appré- 
ciable. En  pareil  cas  le  cancer  passe  facilement  ina- 
perçu à  un  examen  insuffisant,  surtout  si  l'on  se 
contente  d'inciser  le  pancréas  suivant  sa  longueur; 
en  agissant  ainsi  on  laisse  en  effet  de  côté  la  tète  de 
l'organe  qu'il  faut  explorer  par  une  seconde  incision, 
oblique  sur  la  première.  La  tumeur  est  toujours  très 
adhérente  au  duodénum,  souvent  elle  envahit  ses  pa- 
rois et  elle  ulcère  sa  muqueuse;  quelquefois  elle  fait 
simplement  saillie,  par  un  bourgeon  latéral,  à  travers 
l'ampoule  de  Vater. 

La  tumeur  est  toujours  plus  ou  moins  dure;  d'au- 
tant plus  fibreuse  et  résistante  à  l'instrument  tran- 
chant qu'elle  est  de  plus  petites  dimensions.  Sur  là 
surface  de  coupe,  le  tissu  est  blanchâtre,  lardacé, 
avec  des  portions  un  peu  jaunâtres  et  plus  molles;  il 
existe  assez  souvent  de  petites  cavités  kystiques  con- 
tenant un  liquide  jaunâtre. 

Le  canal  cholédoque  et  le  canal  de  Wirsung  sont 
compris  dans  la  tumeur,  et  toujours  oblitérés  ;  la  pres- 
sion sur  la  vésicule  distendue  ne  permet  pas  à  la  bile 
de  franchir  l'obstacle.  Le  plus  souvent  on  ne  trouve 
même  plus  le  trajet  de  ces  canaux  détruits  par  le 
tissu  néoplasique.  Quelquefois  cependant  le  canal 
cholédoque  est  simplement  tortueux  et  comprimé; 
bien  qu'il  ne  permette  pas  le  passage  de  la  bile,  il 
peut  alors  être  franchi  par  un  stylet. 

Le  canal  de  Wirsung  est  dilaté  en  amont,  son  dia- 
mètre peut  dépasser  celui  d'une  grosse  plume  d'oie  ; 
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le  pancréas  présente  secondairement,  dans  toute  son 
étendue,  une  cirrhose  par  rétention  très  accusée;  sa 
lobulation  est  plus  apparente  et  sa  consistance  très 
augmentée. 

Le  foie  est  ictérique^  quelquefois  scléreux,  et  de  plus 
il  présente  presque  constamment  des  nodules  can- 
céreux secondaires;  ces  derniers  présentent  alors 
des  caractères  macroscopiques  très  particuliers  sur 
lesquels  nous  avons  appelé  J'attention,  et  qui  per- 
mettent déjà  à  la  seule  inspection  de  reconnaître  leur 
nature  avec  une  grande  probabilité.  Ce  sont  de  petits 
nodules  arrondis,  d'un  blanc  mat,  non  saillants,  assez 
semblables  à  des  taches  de  bougie  et  que  Ton  peut 
confondre  à  l'œil  nu,  quand  ils  sont  très  petits,  avec  de 
simples  îlots  scléreux. 

Le  cancer  primitif  de  la  tête  du  pancréas  provient 
dans  la  grande  majorité  des  cas  des  cellules  épithé- 
liales  glandulaires;  quelquefois  cependant  il  émane 
des  canaux  excrétoires  et  appartient  aux  épithéliomas 
cylindriques. 

IL  —  Sclérose.  —  La  sclérose  atrophique  primitive 
du  pancréas  s'observe  plus  rarement;  elle  ne  doit  pas 
être  confondue  avec  le  cancer  primitif  ;  on  Ja  rencontre 
surtout  dans  les  cas  de  diabète  grave,  appelé  par 
Lancereaux  diabète  pancréatique. 

Quelquefois  la  sclérose  s'accompagne  de  concré- 
tions, sable  ou  calculs  dont  les  plus  gros  ne  dépassent 
guère  le  volume  d'une  noisette,  et  qui  sont  constitués 
par  du  carbonate  ou  du  phosphate  de  chaux;  plus 
souvent  encore  elle  en  est  indépendante. 

Le  pancréas  est  très  dur,  petit,  atrophié  dans  son 
ensemble  ;  sur  la  coupe  le  tissu  scléreux  prédomine 
et  les  ilôts  jaunâtres  de  tissu  glandulaire  normal  sont 
petits  et  peu  apparents.  Il  faut  toujours  se  rappeler 
d'ailleurs  que  le  pancréas  normal  est  lui-même  com- 
pact et  dur,  et  ne  pas  croire  trop  facilement  à  l'autop- 
sie à  l'existence  d'une  sclérose  vraie. 

27 
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APPAREIL  RESPIRATOIRE. 


CHAPITRE  PREMIER 
Plèvres. 

Nous  ne  ferons  pas  l'histoire  complète  des  lésions  ana- 
tomo-pathologiques  des  organes  annexes  de  l'appareil  res- 
piratoire ;  ce  serait  s'exposer  à  des  redites  inutile^.  Les 
inflammations  de  la  plèvre  ne  se  séparent  par  aucun  détail 
important  des  inflammations  des  séreuses  telles  que  nous* 
les  avons  déjà  décrites.  Ici,  comme  dans  les  chapitres  qui 
vont  suivre,  nous  nous  contenterons  de  décrire  les  lésions 
qui  sont  spéciales  aux  organes  considérés  et  qui  n'ont  pu 
trouver  place  dans  la  description  générale. 

I.  —  Adhérences  pleurales.  —  Nous  avons  vu  com- 
ment l'inflammation  des  séreuses  s'accompagne  ou  se 
termine  souvent  par  des  adhérences  de  leurs  feuillets  ; 
pour  la  plèvre  principalement,  il  y  a  un  certain  inté- 
rêt à  reconnaître  à  l'autopsie  la  nature  et  la  significa- 
tion des  adhérences  que  l'on  constate. 

Les  inflammations  aiguës  du  poumon,  quand  elles  sont 
superficielles,  déterminent  des  adhérences  molles, 
lâches,  formées  par  des  plaques  minces  et  transpa- 
rentes; on  les  trouve  sur  tous  les  points  où  la  sé- 
reuse s'adosse  à  elle-même  :  entre  le  poumon  et  la 
paroi  costale,  entre  les  lobes  eux-mêmes. 
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Les  adhérences  plus  résistantes,  mais  encore  faciles 
à  rompre,  formées  par  des  plaques  cohérentes,  sont 
le  fait  d'inflammations  pulmonaires  chroniques;  elles  se 
forment  plus  facilement  aux  sommets  où  les  mouve- 
ments respiratoires  sont  moins  étendus;  elles  recon- 
naissent le  plus  souvent  pour  cause  la  tuberculose 
intra-pulmonaire. 

Les  adhérences  consécutives  à  des  pleurésies  sont 
plus  abondantes  et  plus  étendues.  Quelquefois  elles 
sont  lâches,  spongieuses  et  peuvent  être  infiltrées 
d'oedème;  dans  ce  cas,  leur  épaisseur  peut  atteindre 
2  centimètres  et  même  davantage.  Le  plus  souvent 
elles  sont  compactes  et  fusionnent  étroitement  les 
deux  feuillets  de  la  séreuse  en  une  lame  mince  mais 
solide.  En  pareil  cas,  la  sclérose  de  la  plèvre  s'accom- 
pagne presque  toujours  d'une  sclérose  pulmonaire  de 
propagation  qui  constitue  ce  qu'on  a  appelé  la  pneu- 
monie pleurogëne  (Voir  fig.  47). 

Les  poussées  congestives  aiguës,  de  même  que  la 
congestion  chronique,  sont  très  fréquentes  dans  les 
bases  pulmonaires  ainsi  transformées. 

Dans  quelques  cas  des  adhérences  plus  ou  moins 
solides  limitent  par  une  ligne  continue  des  épatlche- 
ments  liquides  de  diverses  natures,  auxquels  on  donne 
alors  le  nom  de  pleurésies  enkystées. 

II.  —  Pneumothorax.  —  La  présence  de  gaz  dans  la 
cavité  pleurale  est  presque  toujours  le  fait  d'une 
déchirure  du  poumon;  la  fermentation  putride  de  cer- 
tains épanchements  peut  donner  naissance  à  des  gaz 
intra-pleuraux,  mais  le  fait  est  extraordinairement 
rare, 

La  perforation  du  poumon  présente  tout  naturel- 
lement des  caractères  en  rapport  avec  sa  cause.  Il 
n'est  pas  besoin  de  décrire  l'aspect  d'une  plaie  trau-- 
ruatique  directe,  ou  produite  indirectement  par  un 
fragment  de  côte  fracturée ,  non  plus  que  l'aspect 
d'une  déchirure  jiHT  rupture  (Vune  véfiicule  emphys&ma- 
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teuse.  La  perforation  de  beaucoup  la  plus  fréquente  est 
celle  qui  est  le  fait  d'une  caverne  tuberculeuse  superfi- 
cielle à  marche  rapide. 

En  pareil  cas,  et  par  le  fait  même  du  mécanisme  de 
sa  production,  la  perforation  est  d'ordinaire  large, 
arrondie,  à  bords  minces.  Les  cavernes  perforées  attei- 
gnent habituellement  le  volume  d'une  noisette  et  la 
perforation  occupe  près  des  deux  tiers  de  leur  partie 
saillante.  Ces  perforations  présentent  les  plus  grandes 
variétés  de  siège;  leur  lieu  d'élection  est  le  lohe  supé- 
rieur du  poumon,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de 
sa  face  postérieure. 

Le  contenu  de  la  plèvre  varie  suivant  les  cas, 
depuis  l'épanchement  séreux  du  pneumothorax 
simple,  aseptique,  qui  suit  la  rupture  de  vésicules 
emphysémateuses,  dans  la  coqueluche  par  exemple, 
jusqu'à  i'épanchement  putride  du  pyopneumotho- 
rax  gangreneux,  qui  résulte  de  la  rupture  d'un  no- 
dule lobulaire  de  gangrène  diffuse. 


CHAPITRE  II 
Voies  respiratoires  supérieures. 

I.  —  FOSSES  NASALES. 

L  —  O2ÈNE.  —  L'ozène  est  lié  à  un  catarrhe  chro- 
nique, qui  entraîne  tantôt  Fépaississement,  tantôt 
l'induration  et  l'atrophie  de  la  muqueuse.  Les  glan- 
dules  s'atrophient  et  disparaissent;  d'après  Prinkel, 
c'est  la  disparition  des  glandes  de  Bowmann  qui,  en 
modifiant  la  composition  des  sécrétions  de  la  mu- 
queuse, rend  possible  le  développement  des  bactéries 
de  putréfaction  qui  déterminent  Tozène. 

Dans  quelques  cas  la  maladie  unit  par  entraîner 
Vatrophie  des  os  sous-jacents  à  la  muqueuse  malade; 
de  là  la  forme  spéciale  et  l'agrandissement  des  cavités 
nasales  qu'on  constate  chez  les  sujets  atteints  d'ozène. 
Ces  divers  caractères  se  trouvent  indiqués  dans  la 
dénomination  de  rhinite  chronique  atrophiqne 
fétide. 

IL  —  Syph£us  tertiaire  des  fosses  nasales.  —  La 
syphilis  tertiaire  attaque  fréquemment  les  fosses  na- 
sales; elle  y  détermine  tantôt  une  inflammation  de 
la  muqueuse  et  des  ulcérations  envahissantes,  tan- 
tôt des  gommes  qui  ont  pour  point  de  départ  soit 
la  muqueuse  elle-même,  soit  le  plus  souvent  le  périoste 
ou  le  périchondre. 

Ces  lésions  s'accusent  d'abord  par  de  l'ozène,  par  des 
sécrétions  purulentes  ou  des  croûtes  ;  elles  finissent 
par  entraîner  l'ulcération,  l'élimination  des  cartilages 
et  des  os  de  la  région,  l'affaissement  dç  la  voûte  çlq 
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nez,  la  perforation  des  parties  et  en  somme  des  dé- 
formations graves  et  profondes. 

La  tuberculose,  le  lupus,  déterminent  des  désordres 
anatomiques  analogues,  qu'il  y  a  la  plus  grande  im- 
portance à  distinguer  en  clinique  de  la  rhinite  syphi- 
litique, celle-ci  étant  très  accessible  au  traitement 
spécifique,  pourvu  qu'il  soit  intense  et  longtemps  pro- 
longé. 

II.  —  LARYNX. 

I.  —  Malformations.  —  V absence  complète  du  larynx 
est  très  rare  et  ne  se  rencontre  guère  que  chez  les 
acardiaques  ou  chez  les  acéphales.  Vabsence  (Tune 
partie  limitée,  comme  Tépiglotte  ou  un  cartilage,  est 
moins  rare,  [.'asymétrie,  le  développement  excessif  ou 
insuffisant  du  larynx  sont  relativement  fréquents. 
La  petitesse  anormale  du  larynx  se  rencontre  avec  Fa- 
plasie  des  testicules;  elle  accompagne  de  même  la 
castration  précoce. 

II.  —  Paph^lomes.  —  Parmi  Içs  tumeurs  du  larynx, 
il  faut  faire  une  mention  spéciale  pour  ce  que  l'on  a 
appelé    les  papillomes  ou    fibromes   papillaires. 

Ceux-ci  sont  d'ordinaire  nombreux,  étalés  en  sur- 
face oa  prenant  l'aspect  de  bourgeons  arborisés  de 
formes  variables.  Ils  prennent  leur  point  de  départ 
habituel  sur  les  cordes  vocales  inférieures  et  de  là 
s'étendent  plus  ou  moins  loin.  Chaque  papille  est 
constituée  par  un  vaisseau  et  dutissuconjonctif,  coif- 
fés par  un  revêtement  épithélial. 

Les  papillomes  se  montrent  surtout  dans  la  jeu- 
nesse, et  reconnaissent  souvent,  diaprés  les  auteurs, 
une  origine  inflammatoire.  Ils  constituent  en  somme 
une  lésion  bénigne,  qui  parait  se  rapporter  bien  plu- 
tôt à  une  inflammation  parasitaire  locale  qu'à  une 
véritable  tumeur. 

Les  tumeurs  vraies  ne  sont  elles-mêmes  pas  rares 
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dans  le  larynx;  la  plus  fréquente  est  un  épithélioma' 
épidermiqae  pavimenteux  d'un  type  un  peu  spé- 
cial. 

III.  —  Œdème  de  la  glotte.  —  ^e  larynx  est  assez 
souvent  le  siège  d'un  œdème  qui  a  une  grande  impor- 
tance clinique,  par  les  accidents  spéciaux  de  suffoca- 
tion qu'il  entraîne. 

Cet  œdème  présente  des  caractères  anatomiques 
différents  suivant  la  nature  des  causes  variables  dont 
il  dépend.  Quand  il  n'est  que  l'épisode  local  d'une 
anasarque  plus  ou  moins  étendue,  il  est  le  plus 
habituellement  chronique  et  siège  symétriquement  aux 
lieux  d'élection  que  nous  signalerons  plus  loin.  Quand 
il  est  le  fait  d'une  inflammation  locale  voisine,  il 
lui  emprunte  quelques-uns  de  ses  caractères  anato- 
miques ;  le  plus  souvent  alors  il  est  aigu^  inflamma- 
toire, plus  ou  moins  limité  et  souvent  unilatéral. 

Les  parties  œdématiées  sont  gonflées,  tremblotantes 
demi-iransparentes.  La  muqueuse  est  d'un  blanc  pâle, 
rosée  ou  même  livide  suivant  la  nature  de  l'œdème. 
A  la  coupe  et  par  la  pression  on  fait  écouler  un  liquide 
séreux  incolore,  ou  bien  un  liquide  rosé  et  parfois 
même  puriforme. 

Siège.  —  L'examen  histologique  ne  révèle  aucun 
caractère  qui  soit  particulier  à  cet  œdème  ;  son  impor- 
tance et  sa  physionomie  spéciale  lui  viennent  de  la 
localisation  iopographique  qu'il  affecte.  Bien  qu'il  porte 
le  nom  d'œdème  de  la  glotte,  il  est  localisé  à  la  partie 
supérieure  du  larynx.  Il  occupe  la  face  inférieure  de 
Vépiglotte;  il  présente  son  maximum  sur  les  replis 
aryténO'épigloitiques  qui  sont  souvent  gonflés  au  point 
d'arriver  presque  au  contact.  De  là  il  atteint  les  cordas, 
vocales  supérieures  sans  pénétrer  plus  bas. 

Cette  localisation  résulte  de  ce  fait  que  l'œdème  in- 
téresse peu. la  muqueuse  elle-même  et  se  développe 
principalement  dans  les  couches  sous-muqueuses  ;  celles- 
ci  sont  lâches  et  faciles  à  distendre  dans  les  régions 
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indiquées,  tandis  qu'au  niveau  des  cordes  vocales  in- 
férieures le  tissu  sous-muqueux  fait  complètement 
défaut  et  les  muscles  très  adhérents  à  la  muqueuse  lui 
sont  étroitement  unis. 

Les  replis  aryténo-épiglottiques  gonflés  par 
Tœdème  permettent  l'expiration,  mais  ils  s'accollent 
pendant  l'inspiration  et  déterminent  de  ce  fait  un  type 
spécial  de  dyspnée.  Quand  les  bourrelets  ainsi  pro- 
duits sont  très  accusés,  la  suffocation  peut  être  très 
rapide,  d'autant  que  l'œdème  détermine  alors  souvent, 
par  effet  réflexe,  un  spasme  de  la  glotte  qui  ajoute  son 
action  à  l'obstacle  mécanique. 

IV.  —  Laryngites  dlcérkuses.  —  Les  ulcérations  du 
larynx  sont  assez  fréquentes,  elles  sont  tantôt  aiguës 
et  tantôt  chroniques,  et  reconnaissent  des  causes  mul- 
tiples. Parmi  ces  causes  il  faut  citer  principalement, 
pour  les  ulcérations  aiguës,  la  fièvre  typhoïde^  pour 
les  ulcérations  subaiguës  ou  chroniques,  la  syphilis  et 
surtout  la  tuberculose. 

Les  ulcérations  atteignent  le  plus  souvent  les  cordes 
vocales  inférieures,  surtout  au  niveau  de  leur  angle  de 
réunion  ;  on  les  trouve  fréquemment  aussi  dans  les 
ventricules,  sur  l'épiglotte  et  les  replis  aryténo-épi- 
glottiques. 

Les  ulcérations  débutent  le  plus  souvent  dans  la 
muqueuse,  par  des  foyers  multiples,  granulations  tu- 
berculeuses ou  autres  lésions.  Dans  quelques  cas  plus 
rares,  la  laryngite  ulcéreuse  débute  par  une  péri- 
chondrite  et  n'atteint  la  muqueuse  que  secondaire- 
ment. 

Quand  les  ulcérations  gagnent  en  profondeur,  leur 
fond  devient  fongueux,  anfractueux,  souvent  terminé 
par  des  prolongements  irréguliers.  Les  muscles,  les 
csu'tilages  eux-mêmes  sont  envahis  ;  le^  ulcérations 
profondes  s'accompagnent  de  phlegmons,  de  fusées 
étendues,  et  peuvent  déterminer  des  perforutions  de  la 
peau  ou  de  l'œsophage. 
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Les  cartilages  détruits  par  Tinflammation  sont  éro- 
dés  d'abord,  puis  morcelés  et  éliminés  avec  le  pus. 
Dans  d'autres  cas  cependant  ils  réagissent  au  lieu  de 
se  détruire  ;  ils  se  calcifient  ou  même  subissent,  dit-on, 
par  le  fait  de  l'inflammation  prolongée,  une  ossification 
vraie. 

La  tuberculose  laryngée  présente  toutes  les 
formes  anatomiques  habituelles  à  la  tuberculose  des 
autres  régions.  Le  plus  souvent  la  muqueuse  est  le 
siège  d'une  boursouflure  œdémateuse  considérable, 
accompagnée  d'érosions  ou  d'ulcérations  étendues, 
serpigineuses,  festonnées,  mais  encore  superficielles. 
C'est  au  niveau  des  cartilages  thyroïde  et  cricoîdeque 
les  ulcérations  tuberculeuses  sont  d'otdinaire  le  plus 
caractéristiques. 

Dans  les  cas  de  granulie  on  ne  trouve  que  les  granu» 
lations  fines,  semi-transparentes,  spéciales  à  cette 
affection.  Par  contre,  dans  quelques  cas,  la  tuberculose 
détermine  une  véritable  laryngite  ulcéreuse,  profon- 
dément destructive  comme  celles  que  nous  venons  de 
décrire. 


CHAPITRE    III 
Broncbes. 

• 

I.  —  Bronchite  capillaire.  —  La  bronchite  capil- 
laire était  autrefois  décrite  comme  une  affection  spé- 
ciale sous  le  nom  de  catarrhe  suffocant.  Elle  est 
aujourd'hui  considérée  par  la  plupart  des  auteurs 
comme  le  processus  initial  de  la  broncho-pneumonie  ; 
on  admet  qu'elle  n'existe  seule  que  lorsque  les  ma- 
lades succombent  avant  la  production  de  la  pneumonie 
lobulaire.  Peut-être  ne  faut-il  pas  faire  aussi  bon 
marché  de  son  individualité  ;  quoi  qu'il  en  soit,  il  est 
certain  qu'on  la  rencontre  parfois  isolée  et  qu'elle 
mérite  une  description  spéciale. 

Caractères  macroscopiques.  —  Quand  les  ma- 
lades succombent  à  la  bronchite  capillaire  proprement 
dite,  elle  est  d'ordinaire  à  peu  près  également  répandue 
des  deux  côtés. 

Ce  qui  frappe,  au  premier  abord,  c'est  la  distension 
emphysémateuse  excessive  et  générale  des  deux  pou- 
mons ;  on  trouve  aussi  par  places  de  petites  plaques 
d'atélectasie,  surtout  vers  les  bords  tranchants  de  l'or- 
gane. Le  parenchyme  est  décoloré,  anémié  par  le  fait 
même  de  l'excès  de  tension  de  l'air  qu'il  contient. 

Sur  la  coupe  le  parenchyme  est  pâle,  il  ne  laisse 
écouler  aucun  exsudât  ;  cependant  par  la  pression,  on 
fait  sourdre  de  ci,  de  là,  quelques  gouttelettes  de  pus, 
très  petites,  qui  sortent  des  bronchioles  intra-lobu- 
laires.  Les  bronches  plus  volumineuses  sont  peu 
atteintes  et  souvent  même  parfaitement  intactes. 

En  pareil  cas  on  ne  trouve  ni  pneumonie  catarrhale 
ni  foyers  de  pneumonie  lobulaire.  La  bronchite  capil- 
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laire  ainsi  isolée  est  d'ailleum  rare  ;  absolument  ex- 
ceptionnelle  sur  un  organisme  sain,  elle  est  un  peu 
plus  fréquente  comme  affeolion  addition nellp  dans 
diverses  maladies  du  cœur  ou  dit  poumon. 

Caractères  hlstaloglqueB.  —  L'examen  histolo- 
ffique  montre  que  l'inllammation  est  alors  limitée  aux 
broncbefl  Intra-lobnlaires,  dont  le  calibre  est  infé- 
rieur ii  un  millimètre.  Leur  lumière  est  presque  tou- 


jours oblitérée  par  un  bouchon  cellulaire,  constitué 
par  des  cellules  assez  volumineuses,  profondément 
altérées,  faisant  corps  avec  le  revêtement  épilliélial 
proliféré  et  remanié  qui  parait  être  le  point  de  départ 
du  processus  (fig.  83). 

En  même  temps  les  pnrots  de  la  bronche  sont  in- 
filtrées par  de  petites  cellules  embryonnaires  ;  celte 
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infiltration  s'étend  quelquefois  jusqu'au  tissu  conjonc- 
tif  qui  entoure  rartériole  pulmonaire  correspondante, 
sans  atteindre  cependant  les  alvéoles  voisins  et  sans 
compromettre  la  circulation  artérielle. 

Quand  la  lésion  est  un  peu  plus  ancienne,  le  bou- 
chon oblitérant  perd  sa  cohésion  ;  il  tombe  facilement 
et  manque  sur  les  coupes  ;  la  p€7*te  de  substance  qui  en 
résulte  est  arrondie,  limitée  par  les  parois  bronchiques 
infiltrées  de  cellules  embryonnaires  et  plus  ou  moins 
méconnaissables. 

II.  —  Bronchite  chronique.  —  Dans  les  inflamma- 
tions chroniques  le  revêtement  épithélial  est  modifié, 
il  perd  plus  ou  moins  complètement  ses  cils  vibra- 
tiles;  les  cellules  jeunes,  encore  mal  formées,  abon- 
dent dans  ses  couches  profondes. 

L'inflammation  se  propage  jusqu'à  la  tunique  externe 
des  bronches,  sans  présenter  cependant  aucune  ten- 
dance à  envahir  les  lobules  pulmonaires  voisins.  Le 
tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  infiltré  de  cellules 
embryonnaires  ;  quand  l'inflammation  se  prolonge  et 
passe  à  l'état  chronique,  cette  infiltration  détruit  la 
plus  grande  partie  des  /Î6res  élastiques  ;  elle  dissocie 
et  atrophie  les  fibres  musculaires  lisses;  elle  détermine 
l'inflammation  des  cartilages. 

Celle-ci  est  suivie  tantôt  d'incrustation  calcaire  et 
d'ossification,  tantôt  de  dégénérescence  et  de  dispari- 
tion des  Ilots  cartilagineux.  L'incrustation  calcaire 
et  l'ossification  des  cartilages  sont  parfois  si  intenses 
chez  les  vieillards  que  les  bronches  arrivent  à  former 
des  tuyaux  absolument  rigides. 

Les  glandes  muqueuses  elles-mêmes  peuvent  être 
atteintes;  cependant  elles  résistent  d'ordinaire  plus 
ou  moins  victorieusement  à  l'inflammation  qui  les 
entoure,  tant  par  le  fait  de  leur  situation  profonde  que 
par  la  protection  qu'elles  reçoivent  de  leur  charpente 
fibreuse. 

Le  tissu  conjonctif  périphérique  s'hypertrophie  ;  il  se 
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forme  autour  des  bronches  enflammées  des  anneaux 
concentriques  de  sclérose.  Quand  celle-ci  se  propage 
plus  ou  moins  loin  dans  les  espaces  interlobulaires, 
elle  donne  naissance  à  une  véritable  pneamonia 
interstitielle  d'origine  bronchique. 

Ces  diverses  lésions  entraînent  à  leiir  suite  une 
dilatation  de  la  bronche  plus  ou  moins  durable  ;  celle- 
ci  peut  disparaître  quelque  temps  après  la  guérison 
de  la  bronchite,  pourvu  que  les  lésions  destructives 
n'aient  pas  été  profondes,  et  que  les  muscles,  simple- 
ment paralysés  et  un  peu  atrophiés,  soient  encore 
susceptibles  de  régénération. 

III.  —  Dilatations  bronchiques.  —  Les  bronchecta- 
sies  peuvent  être  congénitales,  par  Taplasie  d'une 
région  plus  ou  moins  limitée  du  parenchyme  pulmo- 
naire. Elles  sont  bien  plus  souvent  acquises. 

Très  fréquentes  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique,  elles  peuvent  se  rencontrer  toutes  les  fois 
que  les  bronches  ont  été  prqfondément  modifiées 
dans  leur  structure  par  l'inflammation  chronique. 

Pathogénie.  —  Sous  l'influence  de  l'inflammation 
les  bronches  perdent  plus  ou  moins  complètement  les 
éléments  élastiques,  musculaires  et  cartilagineux  qui 
leur  donnaient  leur  résistance  ;  elles  se  laissent  alors 
facilement  dilater  par  la  pression  faible  mais  continue 
du  courant  respiratoire.  L'accumulation  des  produits 
de  sécrétion,  ordinairement  muco-purulents,  les  efforts 
de  toux,  viennent  ajouter  leur  action  aux  causes  pré- 
cédentes. 

La  sclérose  péribronchique  elle-même,  et  la  rétraction 
du  parenchyme  qu'elle  détermine,  jouent  parfois  un 
certain  rôle  dans  la  production  des  bronchectasies. 
Il  peut  en  être  ainsi  d'ailleurs,  aussi  bien  quand  la 
sclérose  est  elle-même  d'origine  bronchique  que 
lorsqu'elle  est  au  contraire  primitive  par  le  fait  d'une 
pneumonie  interstitielle  d'origine  quelconque. 

Siège.  —  Les  bronchectasies  a*observent  sur  toutes 
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les  parties  de  l'arbre  bronchique  ;  mais  il  existe  des 
différences  nosologiques  et  anatomo-pathologiques 
importantes  entre  les  dilatations  des  bronches  intra- 
lobulaires  et  celles  des  tuyaux  bronchiques  plus  volu- 
mineux. 

Les  dilatations  des  bronches  capillaires  se 
présentent  soUs  la  forme  de  petites  ampoules,  du 
volume  d'une  tète  d'épingle  en  verre,  ordinairement 
superficielles,  souvent  sous-pleurales,  à  parois  peu 
résistantes.  Elles  communiquent  avec  une  bronche, 
mais  sont  remplies  demuco-pus,  et  rappellent  l'aspect 
des  grains  jaunes  de  la  broncho-pneumonie,  ou 
même  des  petites  cavernes  tuberculeuses.  Leur  sur- 
face est  lisse,  régulière,  parcourue  quelquefois  par 
des  travées  conjonctives  blanches  nacrées. 

Au  microscope,  on  trouve  souvent,  mais  non  tou- 
jours, un  revêtement  épithélial  ;  les  parois  sont  exclu- 
sivement conjonctives,  embryonnaires  ou  fibreuses, 
suivant  l'ancienneté  de  la  lésion.  Ces  dilatations  des 
bronches  capillaires  sont  consécutives  à  la  bronchite 
capillaire  ou  à  la  pneumonie  lobulaive  ;  elles  restent  in- 
dépendantes des  lésions  des  grosses  bronches. 

Les  dilatations  des  bronches  proprement  dites 
sont  à  la  fois  plus  importantes  et  plus  fréquentes. 
Elles  se  présentent  sous  la  forme  de  cavités  beaucoup 
plus  volumineuses  que  les  précédentes,  à  parois  plus 
résistantes  ;  c'est  à  elles  que  s'applique  surtout  la  des- 
cription qui  va  suivre. 

Variétés. — Elles  sont  le  plus  souvent  perméables  à 
l'air  et  s'interposent  simplement  sur  le  trajet  de  l'arbre 
bronchique.  Dans  quelques  cas  au  contraire  la  bronche 
qui  leur  a  donné  naissance  e^iohlitérée  et  la  dilatation  se 
présente  sous  la  forme  d'une  ampoule  kystiqtte,  tantôt 
à  revêtement  et  à  contenu  muqueux,  tantôt  à  parois 
fibreuses  et  à  contenu  caséeux,  jaunâtre,  presque  so- 
lide. Ces  bronchectasies  oblitérées  existent  surtout 
aux  sommets  des  poumons;  elles  sont  plus  rares  que 
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les  dilatations  bronchiques  restées  perméables  à  Tair. 

Ces  dernières  se  présentent  tantôt  sous  la  forme 
d'une  dilatation  uniforme  plus  ou  moins  étendue  du 
tuyau  bronchique,  régulièrement  cylindrique,  ou 
ovoide  par  raffaissement  graduel  de  ses  extrémités, 
tantôt  sous  la  forme  d'une  cavité  ampullaire  ou 
sacciforme.  Le  plus  souvent  d'ailleurs,  bronchecta- 
sies  cylindriques  et  ampullaires  existent  simultané- 
ment. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  une  bronche  pré- 
sente sur  son  trajet  plusieurs  dilatations  ampullaires, 
séparées  par  des  portions  unissantes  de  calibre  nor- 
mal :   dilatations  en  chapelet  ou  moniliformes* 

Cette  dernière  variété  est  rare  et  se  rencontre  sur- 
tout aux  sommets.  Les  autres  dilatations  bronchiques 
sont  plus  fréquentes  aux  bases  qu'aux  sommets. 

Il  n'est  pas  rare  de  trouver  une  dilatation  ampul- 
laire unique  y  parfois  très  considérable.  Le  plus  sou- 
vent cependant  les  bronchectasies  sont  multipleSf 
constituées  par  des  dilatations  ampullaires,  réunies 
par  des  bronches  cylindriques  mais  dilatées.  Au  delà 
des  dilatations,  la  bronche  est  atrophiée,  parfois  ter- 
minée par  des  kystes  ou  des  lacunes  pulmonaires. 
Dans  quelques  cas  exceptionnels  les  bronchectasies 
sont  si  nombreuses  et  si  rapprochées,  qu'une  zone 
pulmonaire  plus  ou  moins  étendue  est  transformée 
en  une  sorte  de  bloc  aréolaire,  dont  les  travées  sont 
formées  par  ce  qui  reste  du  parenchyme  pulmonaire, 
scléreux  et  rétracté. 

Structure.  —  La  surface  des  dilatations  bronchi- 
ques rappelle  l'aspect  de  la  bronche  normale,  tout  en 
s'en  éloignant  plus  ou  moins  suivant  le  degré  de  la 
lésion.  On  y  trouve  encore  le  revêtement  muguewa?,  en 
continuité  avec  celui  de  la  bronche  normale  voisine  ; 
il  a  perdu  ses  plis  longitudinaux,  mais  parfois  il  a 
conservé  son  poli  habituel;  l'aspect  en  est  lisse,  lui- 
sant, rosé  ou  demi-transparent.  Au-dessous  de  la  mu- 
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queuse,  les  plaques  cartilaginetises  et  les  faisceaux  mus- 
culaires sont  plus  oit  moins  distincts. 

D'une  manière  générale,  la  lésion  est  plus  avancée 
et  l'aspect  de  la  paroi  moins  caractéristique  dans  les 
bronchectasies  ampullaires  que  dans  les  bronchec- 
tasies  cylindriques  ;  dans  une  même  bronchectasie 
ampuUaire,  à  la  partie  moyenne  et  saillante  que  vers 
les  extrémités. 

Au  microscope,  le  revêtement  épithélial  est  ordi- 
nairement encore  cylindrique,  mais  très  rarement  à 
cils  vibratiles;  parfois  il  est  composé  de  cellules 
arrondies,  proliférées  et  enflammées,  rarement  il 
manque  complètement.  Dans  la  paroi  on  retrouve^ 
quoique  altérés,  tous  les  éléments  d'une  bronche 
normale;  dans  la  portion  équatoriale  d'une  bronchec- 
tasie ampuUaire,  la  paroi  est  souvent  presque  exclu- 
sivement conjonctive. 

Lésions  secondaires.  —  Les  bronchectasies  sont 
fréquemment  le  siège  de  lésions  secondaires  diverses. 

Le  plus  souvent  la  muqueuse  des  bronches  dilatées 
est  le  siège  d'une  inflammation  chronique  assez  in- 
tense ;  elle  se  vascularise,  s'épaissit,  se  recouvre  d'un 
exsudât  puriforme;  ses  parois  s'infiltrent  de  cellules, 
embryonnaires.  Le  processus  peut  aller  jusqu'à  la  pro- 
duction à'ulcérationSy  qui  font  disparaître  tout  ce  qui 
pourrait  rappeler  encore  la  structure  primitive  de  la 
bronche. 

Dans  quelques  cas  les  dilatations  bronchiques  pré- 
sentent, sur  leur  surface  interne,  des  végétations  sail- 
lantes, sous  la  forme  de  bourgeons  visibles  à  Tceil  nu  ; 
ce  sont  des  papilles  inflammatoires  simplement  con- 
jonctives, mais  coiffées  par  le  revêtement  épithélial. 
Ces  végétations  existent  surtout  dans  les  parties  de  la 
bronche  moins  profondément  altérées  et  intermé- 
diaires aux  dilatations  ampullaires. 

IV.  —  Bronchite  fétide.  —  L'appareil  bronchique 
est  parfois  le  siège  d'une  gangrène  superficielle, 
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qui,  pendant  la  vie,  donne  à  l'haleine  du  malade  une 
odeur  particulière,  caractéristique  et  très  fétide. 

Cette  maladie  est  ordinairement  décrite  sous  le  nom 
de  bronchite  fétide,  mais  parfois  on  en  fait  une  forme 
spéciale  de  la  gangrène  pulmonaire.  Elle  se  distingue 
néanmoins  de  la  gangrène  du  parenchyme  que  nous 
décrirons  plus  loin.  On  Fobserve  chez  les  sujets  at- 
teints de  bronchites  chroniques,  et  presque  exclusi- 
vement quand  celles-ci  s'accompagnent  de  dilatations 
bronchiques  ;  souvent  aussi  elle  envahit  les  cavernes 
tuberculeuses  elles-mêmes. 

Les  auteurs  admettent  que,  sous  l'influence  d'une 
infiltration  purulente  excessive,  les  vaisseaux  sont 
comprimés  et  que  la  gangrène  est  le  fait  de  Vanét  de 
la  circulation.  Il  est  fort  probable  au  contraire  qu'il 
s*agit  là  d'une  maladie  additionnelle,  liée  à  la  germi- 
nation d'un  microbe  particulier  et  à  la  fet^mentation 
spéciale  qu'il  entraîne. 

Quoi  qu'il  en  soit,  quand  les  bronches,  dilatées  ou 
non,  sont  atteintes  de  gangrène  superficielle,  leur  sur- 
face est  recouverte  par  une  couche  grisâtre,  très  adhé- 
rente, qui  cache  les  parois  de  la  cavité,  et  dans  laquelle 
se  trouvent  des  cellules  granuleuses  et  des  éléments 
conjonctifs  en  voie  de  destruction.  Le  pus  est  assez 
fluide,  d'une  couleur  gris  jaunâtre,  assez  souvent  mar- 
ron, ou  plus  ou  moins  coloré  par  les  éléments  du  sang. 
Il  est  riche  en  cristaux  de  matières  grasses,  contient 
peu  de  raucine,  et  se  mêle  facilement  à  Teau. 
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CHAPITRE  IV 
Poumons. 

L   —•  LÉSIONS  DU  DÉVELOPPEMENT. 

I.  —  Vices  de  conformatiot^s.  —  Les  vices  de  con- 
formation du  poumon  sont  assez  rares  et  peu  impor- 
tants, si  on  laisse  de  côté  les  malformations  considé- 
rables qui  accompagnent  les  monstruosités  ou  les 
anomalies  de  structure  du  thorax. 

Le  vice  de  conformation  le  plus  fréquent  est  l'aug- 
mentation  du  nombre  des  lobes  ;  il  est  sans  influence 
sur  les  fonctions  de  l'organe. 

Quelquefois  un  lobe  entier,  ou  certaines  parties 
d'un  lobe,  sont  arrêtés  dans  leur  développement  et  ne 
contiennent  pas  d'alvéoles  capables  de  recevoir  l'air 
atmosphérique.  Sur  ces  points  le  parenchyme  normal 
est  remplacé  par  un  tissu  conjonctif  épais,  fortement 
vascularisé  ;  les  bronches  qu'il  contient  ou  qui  en  éma- 
nent sont  ordinairement  le  siège  d'une  dilatation  plus 
ou  moins  considérable. 

On  a  signalé  aussi  le  fait  précisément  inverse,  c'est- 
à-dire  l'existence  de  vastes  vésicules  aériennes  pre- 
nant la  place  d'un  lobe  cloisonné. 

IL  —  Tumeurs.  —  Le  poumon  est  assez  fréquem- 
ment le  siège  de  tumeurs  ;  les  tumeurs  malignes  mé- 
ritent seules  de  nous  arrêter. 

Cancer  primitif.  — Le  cancer  primitif  du  poumon 
est  assez  rare,  il  se  présente  habituellement  sous  la 
forme  d'une  tumeur  volumineuse,  blanche  et  molle, 
encéphaloïde  le  plus  souvent,  occupant  la  plus  grande 
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partie  des  deux  poumons,  très  adhérente  aux  parois 
thoraciques  qu'elle  envahit,  notamment  au  diaphragme 
qui  est  d'ordinaire  bourré  de  noyaux  secondaires  et 
plus  ou  moins  détruit. 

L'examen  histologique  montre  alors  le  plus  souvent 
qu'il  s'agit  d'une  tumeur  épithéliale  à  stroma  alvéo* 
laire.  Les  cellules  fondamentales  sont  volumineuses, 
sphériques,  contenant  des  noyaux  ovoïdes,  volumi- 
neux, multinucléolés.  Le  stroma  est  alvéolaire,  mais 
délicat  ;  il  présente  de  grandes  ressemblances  avec  le 
stroma  normal  des  alvéoles  pulmonaires,  aussi  a-t-on 
pu  dire  que  les  cellules  de  la  tumeur  étaient  simple- 
ment distribuées  dans  les  alvéoles  normaux  de  l'or- 
gane. Le  volume  même  de  la  tumeur  suffit  cependant 
à  montrer  qu'on  est  réellement  en. présence  d'une 
néoformation  de  travées  conjonctives. 

Le  cancer  primitif  provient  d'ordinaire  du  revête- 
ment ejidotfiélial  de  l'alvéole.  Cependant  Chiari  a  dé- 
crit, sous  le  nom  d'adénome,  une  tumeur  maligne 
qu'il  fait  naître  des  glandes  de  la  muqueuse  bronchique  (4). 
Il  s'agit  là  d'une  seconde  forme  d'épithélioma,  à  mettre 
en  opposition  avec  celui  qui  vient  du  revêtement  de 
l'alvéole. 

Le  tissu  conjonctif  du  poumon  donne  à  son  tour 
naissance  à  des  tumeurs  ;  on  ne  trouve  nettement 
décrites  dans  les  auteurs  que  des  tumeurs  bénignes 
de  ce  type  :  des  fibromes  et  des  lipomes. 

Cancers  secondaires.  —  Les  tumeurs  secondaires 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  dans  le  poumon  que 
les  cancers' primitifs,  soit  qu'il  s'agisse  de  tumeurs 
propagées  par  extension  directe^  soit  qu'il  s'agisse  de 
semis  métastatiques. 

Ce  sont  surtout  les  tumeurs  du  médiastin  qui  enva- 
hissent le  poumon  par  extension  directe.  Les  ganglions 
de  cette  région,  et  notamment  ceux  du  médiastin  an- 

(Ij  Chiari,  Prager  med.  Wochenachr.,  1883. 
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térieur,  deviennent  assez  fréquemment  cancéreux; 
ces  lympho-sarcomes  prennent  un  grand  développe- 
ment, et,  dès  le  début,  refoulent  et  envahissent  le 
parenchyme  pulmonaire  adjacent.  On  trouve  alors  une 
énorme  tumeur,  blanche,  molle,  bosselée,  sur  la  péri- 
phérie de  laquelle  s'étale  une  lame  pulmonaire  mince. 
Il  est  souvent  difficile  de  reconnaître  en  pareil  cas  si 
la  tumeur  s'est  développée  primitivement  dans  le  pou- 
mon ou  dans  les  ganglions;  l'examen  histologique  est 
parfois  nécessaire  pour  trancher  cette  difficulté  d'ap- 
préciation d'origine. 

Les  noyaux  mélastaiiques  les  plus  fréquents  son,t 
ceux  qui  proviennent  des  cancers  épithéliaux  des 
•organes  glandulaires.  Ils  se  présentent  d'ordinaire 
sous  la  forme  de  nodules  assez  petits,  arrondis,  dissér 
minés,  dépassant  rarement  le  volume  d'une  noisette. 
Ils  ressemblent  à  des  noyaux  de  broncho-pneumonie 
vulgaire,  dont  ils  se  distinguent  par  leur  dureté  et  par 
leur  blancheur  sur  la  coupe.  Ces  noyaux  cancéreux  se- 
condaires n'atteignent  d'ailleurs  presque  jamais  dans 
le  poumon  le  volume  considérable  qui  leur  est  ha- 
bituel dans  le  foie  ;  mais  ils  déterminent  fréquemment 
par  leur  présence  des  pleurésies  hémorrhagiques^ 


II.  —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

io  Lésions  de  cause  circulatoire. 

I.  —  Anémie.  —  L'anémie  du  poumon  se  rencontre 
surtout  comme  la  manifestation  locale  d'une  anémie 
générale.  Parfois  elle  est  la  conséquence  d'une  com- 
pression partielle  ou  d'une  oblitération  vasculaire. 
Sur  le  cadavre  le  sang  s'accumule  par  le  fait  de  la 
pesanteur  dans  les  gouttières  vertébrales,  et  l'anémie 
qui  en  résulte  dans  les  parties  antérieures  ne  doit 
pas  être  prise  pour  un  phénomène  pathologique. 
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L'obstruction  eoibolique  des  branches  de  l'artère 
pulmonaire  détermine  une  anémie  locale,  mais,  par 
le  fait  même  de  la  double  circulation  de  cet  organe, 
on  n'observe  pas  dans  le  poumon  les  infarctus  blancs, 
nécrosiques,  que  les  embolies  déterminent  dans  les 
autres  viscères.  D'ailleurs  l'embolie  survient  d'ordi- 
naire dans  les  affections  cardiaques,  sur  des  pou- 
mons qui  sont  déjà  le  siège  d'une  congestion  chroni- 
que; sous  cette  double  influence  naissent  des  foyers 
héraorrhagiques  particuliers  que  nous  décrirons  plus 
loin. 

II.  —  Œdème.  —  Il  est  général  ou  partiel,  suivant 
la  nature  de  la  cause  qui  l'a  produit. 

L'œdème  pulmonaire,  qui  n'est  qu'un  épisode  local 
de  l'anasarque,  est  plus  ou  moins  généralisé,  mais 
toujours  prédominant  aux  bases.  On  le  trouve  encore 
généralisé  dans  les  poumons,  quoique  limité  à  ces  or- 
ganes, dans  certains  cas  d'asphyxie  par  des  gaz  irres- 
pirables, de  même  qu'après  les  agonies  prolongées  qui 
se  sont  accompagnées  de  paralysie  cardiaque. 

Plus  rarement  l'œdème  est  localisé;  il  en  est  ainsi 
dans  les  régions  dont  la  circulation  capillaire  est  en- 
travée par  des  embolies  capillaires  multiples,  notam- 
ment dans  les  cas  d'embolies  graisseuses. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  poumons 
œdémateux  sont  augmentés  de  volume,  mais  leur  con- 
sistance est  molle,  sans  élasticité;  ils  gardent  l'em- 
preinte du  doigt.  Leur  coloration  est  blanche,  leur  sur- 
face lisse  n'est  le  siège  d'aucun  exsudât.  A  la  coupe, 
sans  même  qu'il  soit  nécessaire  d'exercer  aucune  pres- 
sion, on  voit  sourdre  un  liquide  spumeux,  incolore,  aéré, 
que  la  pression  fait  écouler  en  grande  abondance. 

Caractères  histologiqDes.  —  Les  alvéoles  con> 

tiennent  une  sérosité  claire,  mêlée  d'eau,  très  pauvre 

en  éléments  figurés  :  quelques  rares  globules,  rouges  et 

blancs,  de  plus  rares  cellules  épithéliales  desquamées. 

Cependant  quand  l'œdème  survient  dans  un  poumon 

28. 
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qui  est  le  siège  d'une  stase  chronique,  dans  les 
œdèmes  hypostatiques  des  cardiaques  par  exemple, 
les  globules  rouges  augmentent  de  nombre  dans  Texsu- 
dat,  qui  devient  un  peu  rosé  ;  il  en  est  de  même  dans 
l'œdème  localisé  qui  accompagne  les  foyers  inflamma- 
toires de  diverses  natures.  C'est  là  une  variété  spéciale 
d'œdème  qui  constitue  en  somme  un  état  intermédiaire 
entre  l'œdème  véritable  et  la  congestion. 

III.  —  Hypérémie.  —  Le  poumon  est  très  fréquem- 
ment le  siège  d'hypérémies  ;  mais  il  faut  distinguer 
deux  séries  de  cas  bien  différents  :  tantôt  l'hypérémie 
est  le  fait  d'une  dilatation  active  des  vaisseaux, 
elle  est  plus  ou  moins  aiguë,  de  durée  relativement 
courte  pouvant  aller  de  quelques  heures  à  quelques 
jours;  tantôt  les  vaisseaux  sont  le  siège  d'une  dilata- 
tion passive,  fixe,  ordinairement  très  prolongée  et 
véritablement  chronique.  Dans  le  premier  cas  l'hypé- 
rémie est  active,  le  terme  de  congestion  lui  convient 
particulièrement  ;  dans  le  second  cas  Fhypérémie  est 
passive,  et  constitue  la  stase  proprement  dite. 

Congestion.  —  La  congestion  ne  frappe  pas  spécia- 
lement les  parties  déclives;  souvent  elle  se  localise  à. 
un  lobe  ou  à  une  partie  d'un  lobe  et  mérite  le  nom  de 
congestion  lobaire  :  c'est  l'apoplexie  vasculaire  des  an- 
ciens. Cette  forme  est  fréquente  dans  les  inflamma- 
tions aiguës  du  poumon,  surtout  chez  les  enfants; 
elle  n'en  possède  pas  moins  une  certaine  individua- 
lité; elle  évolue  parfois  pour  son  propre  compte, 
comme  une  complication  additionnelle,  et  peut  deve- 
nir la  cause  déterminante  de  la  mort. 

Dans  les  maladies  fébriles  ou  chroniques  qui  en- 
traînent le  décubitus  dorsal  prolongé,  on  rencontre 
souvent  une  congestion  plus  étendue,  plus  intense, 
frappant  les  bases  pulmonaires  déjà  le  siège  d'un, 
œdème  hypostatique.  C'est  à  ce  mélange  de  stasCy  de, 
conge&tion  aiguë  et  d'inflammation,  qu'on  a  donné  le 
nom  assez  impropre  de  pneumonie  hypostatique. 
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Cette  lésion  confine  à  la  stase,  mais  par  son  carac- 
tère d'acuité  relative  et  par  sa  nature,  elle  ressortit 
encore  à  la  congestion. 

Caractères  macroscopiques,  —  Le  poumon  conges- 
tionné est  augmenté  de  volume  comme  dans  l'œdème  ; 
mais  sa  coloration  est  rouge;  au  premier  abord  les 
noyaux  de  congestion  rappellent  l'aspect  de  la  pneu- 
monie lobaire.  Leur  consistance  est  dure,  élastique;  la 
surface  de  la  plèvre  présente  quelquefois  à  leur  niveau 
cet  aspect  livide,  trouble  et  un  peu  granuleux,  qui  est 
le  signe  d'une  inflammation  propagée  et  qui  atteint 
son  maximum  dans  la  pneumonie  vraie. 

Sur  la  coupe,  le  liquide  s'écoule  moins  rapidement 
que  dans  l'œdème,  mais  la  pression  le  fait  sourdre  en 
abondance,  il  est  spumeux,  rouge,  quelquefois  même 
presque  noir. 

Quand  la  congestion  a  été  liée  à  l'asphyxie,  le  sang 
est  plus  noir;  il  existe  de  plus  de  petites  hémorrhagies 
interstitielles  situées  au-dessous  de  la  surface  pleu- 
rale, formant  de  petites  taches  arrondies,  connues  en 
médecine  légale  sous  le  nom  de  taches  de  Tardieu. 

Caractères  histologiques.  —  Les  parois  alvéolaires 
sonf  épaissies  par  la  saillie  des  vaisseaux  capillaires 
gonflés  et  flexueux.  Les  travées  ne  sont  d'ordinaire  le 
siège  d'aucune  infiltration  embryonnaire,  mais  le  re- 
vêtement épithélial  est  gonflé,  souvent  granuleux.  Les 
alvéoles  sont  remplis  par  un  exsudât  liquide,  mêlé 
d'air,  contenant  en  suspension  de  nombreux  globules 
rouges,  quelques  globules  blancs  et  d'assez  nom- 
breuses cellules  épithéliales  desquamées,  sphériques, 
souvent  multi-nucléées,  ordinairement  plus  ou  moins 
pigmentées  par  le  sang. 

Quand  les  globules  rouges  ou  les  cellules  épithé- 
liales présentent  une  grande  abondance,  ils  indiquent 
la  nature  inflammatoire  de  la  congestion,  qui  con- 
fine, suivant  les  cas,  à  Y  inflammation  hémorrhagique 
ou  au  catarrhe  desquamatif.  Dans  les  congestions  très 
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intenses,  quelques  alvéoles  se  montrent  complètement 
vides  d'air;  d'autres  peuvent  même  contenir  un  petit 
réticulumfibrineux;  dans  certains  cas  limites,  la  dis- 
tinction peut  être  difficile  entre  la  congestion  inflam- 
matoire et  la  pneumonie  fibrineuse. 

Stase.  —  La  stase  se  produit  quand  il  existe  une 
gène  mécanique  durable  de  la  circulation  pulmonaire, 
comme  il  arrive  dans  les  maladies  organiques  du  cœur. 

Quand  le  poumon  a  été  le  siège  de  congestions  ré- 
pétées et  successives,  les  divers  éléments  de  l'organe 
subissent  des  modilications  plus  profondes  et  plus  du- 
rables. La  couleur  et  la  consistance  sont  changées  ; 
l'organe  garde  une  coloration  sombre;  \1  est  dur  et  ré- 
sistant à  la  coupe  ;  il  présente  une  consistance  augmen- 
tée, mais  garde  à  peu  près  son  volume  normal.  On 
aperçoit  à  sa  surface  le  réseau  des  cloisons  périlobu- 
laires  épaissies  ;  il  arrive  à  rinduration  brune. 

Les  vaisseaux  capillaires  restent  dilatés,  leur  saillie 
rétrécit  d'autant  le  calibre  de  l'alvéole;  le  tissu  con- 
jonctif  s'hypertrophie  dans  les  travées  alvéolaires 
elles-mêmes,  puis  dans  les  espaces  interlobulaires, 
ainsi  qu'autour  des  vaisseaux  et  des  bronches.  De  là 
résulte  une  cirrhose  diffuse  du  poumon,  modérée  mais 
très  étendue.  L'hypertrophie  atteint  aussi  parfois  les 
anneaux  musculaires  des  bronchioles  et  des  processus 
alvéolaires. 

Le  sang  épanché  dans  les  congestions  successives, 
laisse  dans  les  tissus,  dans  les  cellules  lymphatiques, 
et  jusque  dans  les  cellules  épithéliales  de  la  paroi  al- 
véolaire, des  granulations  pigmentaires  qui  déterminent 
la  coloration  brune  particulière  de  l'organe,  et  qu'il 
ne  faut  pas  confondre  avec  les  poussières  noires  que 
contiennent  toujours  en  plus  ou  moins  grande  abon- 
dance les  poumons  d'adultes. 

IV.  —  Apoplexie  pulmonaire.  Infarctus  hémo- 
pTOïQUEs.  —  Les  exsudats  intra^lvé claires  de  la  con- 
gestion et  de  la  stase  sont  toujours  plus  ou  moins  ri* 
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ches  en  globules  rouges,  mais  ils  ne  doivent  pas  être 
confondus  avec  les  véritables  épanchements  hémor- 
rhagiques.  Ceux-ci  se  rencontrent  sous  deux  formes 
très  différentes  : 

Dans  quelques  cas  Thémorrhagie  est  le  fait  de  la 
7'upture  de  vaisseaiix  veineux  ou  artériels;  le  sang 
s'épanche  alors  brusquement  et  en  masse.  On  trouve 
en  plein  parenchyme  pulmonaire,  au  milieu  d'un  lobe, 
un  mélangé  de  sang  coagulé  et  de  sang  liquide  au  mi- 
lieu duquel  flottent  des  lambeaux  de  tissu  pulmo- 
naire déchiré.  C'est  là  une  apoplexie  en  foyer,  qui 
peut  parfois,  quand  elle  est  superficielle,  envahir  la 
cavité  pleurale.  Cette  forme  n'est  pas  rare  dans  la 
gangrène  pulmonaire. 

Les  hémorrhagies  capillaires  sont  beaucoup  plus  fré- 
quentes, elles  se  présentent  sous  la  forme  de  petits 
nodules,  connus  sous  le  nom  d'infarctus  hémop- 
toïques  de  Laënnec.  Ces  infarctus  se  produisent  prin- 
cipalement dans  les  maladies  organiques  du  cœur, 
dans  les  lésions  mitrales  en  particulier. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  infarctus 
siègent  de  préférence  dans  les  lobes  inférieurs  et  au 
voisinage  de  la  surface  du  poumon.  Ils  sont  le  plus 
souvent  multiples  et  se  présentent  sous  la  forme  de 
noyaux  durs,  coniques,  à  base  périphérique.  Leur  vo- 
lume est  des  plus  variables,  depuis  celui  d'un  petit 
pois  jusqu'à  celui  d'un  gros  œuf. 

Sur  la  coupe,  ils  présentent  la  coloration  foncée, 
noirCy  du  sang  coagulé  ;  leur  surface  est  sèche  et  la 
distribution  alvéolaire  y  est  très  reconnaissable.  Dans 
toute  l'étendue  de  l'infarctus  les  vaisseaux  sont  obli- 
térés par  des  caillots;  ceux-ci  sont  d'abord  mous,  puis 
subissent  toutes  les  transformations  habituelles  aux 
caillots  des  thromboses  vasculaires. 

Le  nodule  se  distingue  d'ordinaire  nettement  du  pa- 
renchyme environnant,  ses  bords  sont  nets;  quelque- 
fois au  contraire  ils  sont  diffus.  Cette  double  appa- 
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rence  correspond  à  un  mécanisme  de  production  diffé- 
rent sur  Jequel  nous  reviendrons  plus  loin. 

La  p/évre  présente  d'ordinaire,  au  niveau  des  infarc- 
tus superliciels,  quelques  granulations  fibrineuses; 
ceux-ci  provoquent  même  parfois  de  véritables  pleu- 
résies. En  pareil  cas  c'est  souvent  au  sein  des  zones 
atélectasiées  du  poumon  que  Ton  retrouve  les  infarctus 
qui  ont  été  le  point  de  départ  de  Tépanchement. 

Caractères  histologiqnes. — A  Fexamen  histologi- 
que  on  constate  que  les  alvéoles  sont  remplis  par  une 
mosaïque  de  globules  rouges,  très  serrés,  déformés  par 
pression  réciproque.  L'air  a  été  complètement  chassé 
de  l'alvéole;  on  n'y  aperçoit  que  fort  peu  de  fibrine, 
seulement  dans  les  infarctus  récents,  et  elle  ne  tarde 
pas  à  disparaître. 

Tantôt  et  le  plus  souvent  il  s'agit  d'une  hémorrhagie 
capillaire  en  nappe  et  on  ne  retrouve  pas  les  déchi- 
rures qui  ont  donné  passage  au  sang;  il  en  est  toujours 
ainsi  notamment  dans  les  cas  où  les  limites  de  l'in- 
farctus sont  indécises.  Tantôt  au  contraire  le  sang  pro- 
vient de  la  rupture  d'un  petit  vaisseau,  il  s'épanche 
dans  une  bronchiole  et,  aspiré  avec  l'air,  remplit  uni- 
quement le  lobule  auquel  elle  aboutit;  en  pareil  cas 
l'infarctus  présente  des  liniiites  nettes,  et  suit  la  distri- 
bution d'un  lobule  plus  ou  moins  volumineux. 

L'hémorrhagie  de  l'infarctus  reconnaît  pour  cause 
déterminante,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  des  em- 
bolies émanées  du  cœur  droit  ou  du  système  veineux. 
Mais  d'une  part  l'embolie  n'est  pas  absolument  néces- 
saire pour  la  production  d'un  infarctus  hémoptoïque  ; 
d'autre  part  les  embolies  ou  les  thromboses  des  bran- 
ches de  l'artère  pulmonaire  ne  suffisent  pas  à  elles 
seules  à  produire  des  infarctus  de  cette  nature.  Il  faut 
pour  cela  l'influence  adjuvante  d'une  stase  prolongée 
et  des  altérations  vasculaires  qui  en  résultent.  Ce  sont 
ces  dernières  qui  permettent  à  l'embolie  de  déter- 
miner la  rupture  des  capillaires  ou  des  artérioles. 
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Il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  infarctus  hémor- 
rhagiques  proprement  dits,  les  infarctus  peu  colorés, 
rouges,  pâles  ou  jaunes,  qui  sont  lefaitde  Tobstruction 
des  capillaires  par  des  globules  blancs  dans  la  leuco- 
cythémie. 

Terminaisons.  —  Quand  l'infarctus  ne  subit  pas 
d'infection  secondaire  capable  d'en  déterminer  la  gan- 
grène ou  la  suppuration,  le  sang  se  résorbe  et  la 
réparation  se  produit.  Tantôt  elle  se  fait  par  résolu- 
tion, elle  est  alors  complète  et  n'entraîne  aucune 
altération  durable  du  parenchyme  ;  tantôt  elle  exige 
une  véritable  cicatrisation. 

Celle-ci  se  produit  suivant  deux  mécanismes  dif- 
férents. Le  plus  souvent  l'hémorrhagie  n'a  pas  com- 
promis la  nutrition  des  travées  alvéolaires;  le  séjour 
du  sang  détermine  leur  hypertrophie,  et  l'air  ne  rentre 
plus  dans  le  parenchyme  induré.  On  aperçoit  alors  un 
épaississement  de  la  plèvre,  blanchâtre,  cicatriciel, 
envoyant  des  prolongements  plus  ou  moins  étendus 
dans  le  v^oisinage.  Quelquefois,  mais  plus  rarement,  le 
tissu  de  l'infarctus  se  désagrège  en  une  bouillie  brune, 
inodore,  qui  s'évacue  dans  une  bronche;  la  perte  de 
substance  qui  en  résulte  se  cicatrise  rapidement. 

Les  troubles  trophiques  du  poumon  soat  peu  connus  ; 
nous  nous  contenterons  de  les  signaler  en  passant.  Les 
lésions  du  système  nerveux  central  déterminent  dans  le 
poumon,  d'unepart,  des  œdèmes  et  des  congestions  actives, 
transitoires,  pouvant  parfois  en  imposer  en  clinique  pour 
une  pneumonie  lobaire  ;  d'autre  part  de  petits  foyers  d'apo- 
plexie capillaire^  assez  semblables  à  ceux  qui  résultent  de 
l'asphyxie. 

La  section  des  deux  pneumogastriques  au  cou  détermine 
chez  les  animaux  une  broncho-pneumonie  spéciale  ;  mais  sa 
pathogénie  est  complexe;  la  paralysie  du  larynx,  qui  ré- 
sulte de  ces  sections  nerveuses,  permet  la  pénétration  dans 
les  voies  respiratoires  des  liquides  de  la  bouche,  de  par- 
celles alimentaires  et  de  corps  étrangers,  qui  joignent  leur 
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actiou  irritante  à  Taction  trophique  de  ia  section  nerveuse 

elle-même. 

Les  lésions  dégénératives  simples  sont  elles-mêmes 
peu  importantes  et  à  peine  étudiées. 

La  calcification  est  une  terminaison  fréquente  des  lésions 
inflammatoires,  mais  elle  est  fort  rare  comme  lésion  pri- 
mitive, on  l'observe  cependant  quelquefois  dans  les  mala- 
dies générales  qui  s'accompagnent  d'une  forte  résorption 
du  tissu  osseux  La  surcharge  amylotde  est  très  rare  dans 
le  poumon  ;  elle  s'y  limite  toujours  à  la  paroi  des  vaisseaux. 
La  dégénérescence  graisseuse  de  i'épithélium  se  rencontre 
dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  ou  par  l'arsenic  : 
les  cellules  sont  remplies  de  grosses  gouttelettes  de  graisse  ; 
quelques-unes  deviennent  libres  dans  l'alvéole  dont  la  sur- 
face interne  se  trouve  ainsi  dépouillée  de  son  revêtement. 

2°  Lésions  de  cause  mécanique. 

I.  —  Atélectasie.  —  On  désigne  sous  ce  nom  Fétat 
du  poumon  dans  lequel  les  alvéoles  pulmonaires  sont 
affaissés  et  privés  d'air,  bien  que  celui-ci  n'ait  été 
chassé  par  aucun  exsudât.  Cette  lésion  se  rencontre 
dans  trois  séries  de  faits  bien  distincts,  et  qu'il  y 
aurait  tout  intérêt  à  distinguer  les  unes  des  autres 
par  une  expression  qui  fut  propre  à  chacune  d'elles. 
Les  trois  termes  d'état  fœtal^  (ï atélectasie ^  de  collapsus 
pulmonaire  sont  employés  d'ordinaire  à  peu  près  indif- 
féremment l'un  pour  l'autre;  il  nous  paraît  préférable 
de  réserver  chacun  d'eux  à  l'une  des  trois  formes  de 
l'affaissement  des  alvéoles  pulmonaires. 

Ëtat  fœtal.  —  On  sait  que  chez  le  fœtus  qui  n'a 
pas  respiré  le  poumon  vide  d'air  va  au  fond  de  l'eau. 
Le  poumon  est  d'ailleurs  parfaitement  insu f /table. 
Sur  une  coupe  histologique  l'alvéole  est  vide,  et  par 
le  fait  même  de  l'affaissement  des  parois,  les  cellules 
du  revêtement  épithélial  sont  volumineuses,  pyrami- 
dales, plus  larges  à  leur  base  d'implantation  qu'au 
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niveau  de  leur  sommet.  C'est  là  l'atélectasie  fœtale, 
ou  plus  simplement  l'état  fœtal  du  poumon. 

Cet  état  physiologique  peut  se  prolonger  partielle- 
ment après  la  naissance,  quand  le  poumon  se  dilate 
incomplètement,  par  le  fait  de  l'obstruction  d'une 
bronche,  d'une  congestion  pulmonaire  ou  d'une  bron- 
cho-pneumonie survenant  chez  le  nouveau-né. 

Quand  cette  atélectasie  fœtale  persiste  ainsi  sur 
quelque  point,  le  parenchyme  pulmonaire  se  change 
peu  à  peu  en  une  masse  de  tissu  conjonctif  compact, 
non  pigmenté  et  contenant  habituellement  des  bron- 
ches dilatées;  celles-ci  conservent  leur  revêtement 
épithélial  cylindrique ,  elles  peuvent  atteindre  la  di- 
mension d'un  œuf  de  poule.  Il  est  difficile  de  distin- 
guer cette  lésion  pathologique  secondaire  de  l'aplasie 
du  poumon  par  arrêt  de  développement  dont  nous 
avons  parlé  plus  hciut. 

Atélectasie  proprement  dite.  —  Nous  réservons 
cette  dénomination  aux  cas  dans  lesquels  Taffaisse- 
ment  pulmonaire  reconnaît  pour  cause  une  compres- 
sion périphérique  du  poumon,  presque  toujours  liée 
elle-même  à  un  épanchement  pleural.  Le  mécanisme 
de  la  lésion  est  alors  des  plus  simples;  l'épanchement 
empêche  l'enlrée  de  l'air  inspiratoire  et  la  pression 
chasse  peu  à  peu  l'air  de  réserve  et  l'air  résidual  des 
alvéoles  pulmonaires. 

L'atélectasie  ne  porte  d'ordinaire  que  sur  une  portion 
plus  ou  moins  étendue  du  poumon  comprimé,  elle 
peut  cependant  atteindre  l'organe  tout  entier  dans 
des  cas  exceptionnels.  La  partie  atélectasiée  tranche 
sur  les  parties  aérées  par  son  petit  volume,  sa  couleur 
sombre,  ardoisée,  sa  consistance  compacte  et  élas- 
tique. Sur  une  surface  de  section  le  tissu  est  sec,  noir, 
élastique^  assez  analogue  à  du  caoutchouc.  Les  frag- 
ments vont  au  fond  de  l'eau.  \J insufflation  peut  êUe 
laborieuse,  mais  elle  s'accomplit  bien  quand  l'atélec- 
tasie est  pure,  sans  mélange  de  lésion  pulmonaire  ni 
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d'inflammation  pleurale,  comme  il  arrive  par  exemple 
dans  rhydrothorax  de  Tanasarque. 

Une  coupe  mince  plongée  dans  l'eau  reprend  aussi- 
tôt ses  dimensions  primitives  et  les  cavités  alvéolaires 
reparaissent.  Quand  on  examine  le  poumon  durci 
dans  Tétat  d'atélectasie,  on  n'y  constate  aucune  lésion 
notable;  les  capillaires  sont  perméables;  les  cellules 
épithéliales  sont  un  peu  granuleuses,  plus  ou  moins 
globuleuses  par  le  fait  même  de  la  rétraction  de  leur 
zone  d'implantation. 

Quand  la  pleurésie  causale  est  de  nature  inflamma- 
toire, la  plèvre  qui  recouvre  la  partie  atélectasiée  est 
couverte  de  fausses  membranes  ;  celles-ci  s'épaissis- 
sent, deviennent  fibreuses,  et,  en  pareil  cas,  Tinsuffla- 
tion  n'est  plus  possible.  Le  retour  du  poumon  à  son 
volume  primitif  est  d'autant  plus  difficile  et  plus  lent 
à  réaliser  que  la  sclérose  partie  de  la  plèvre  envahit  le 
parenchyme  lui-même.  De  là  l'insuccès  des  ponctions 
dans  les  pleurésies  inflammatoires  chroniques,  le 
poumon  ne  pouvant  suivre  le  mouvement  d'expansion 
que  sollicite  l'évacuation  de  la  séreuse. 

La  zone  atélectasiée  contient  parfois  des  infarctus 
hémoptoïques,  des  foyers  gangreneux  ou  tuberculeux 
dont  la  présence  a  été  la  cause  première  de  la  pleu- 
résie elle-même. 

Gollapsus  pulmonaire.  —  Il  est  la  conséquence 
de  ïohstruction  d'une  bronche  plus  ou  moins  volumi- 
neuse par  une  cause  quelconque,  le  plus  souvent  un 
bouchon  épithélial  de  bronchite  capillaire  ou  de 
broncho-pneumonie,  quelquefois  un  corps  étranger. 
En  pareil  cas  l'air  ne  tarde  pas  à  disparaître  des 
alvéoles  que  commande  la  bronche  oblitérée;  le 
parenchyme  s'affaisse ,  se  déprime  ;  le  terme  de 
collapsus  pulmonaire  ne  saurait  trouver  un  meilleur 
emploi. 

On  a  cherché  à  expliquer  la  disparition  de  l'air  par 
la  mobililé  du   bouchon   obturateur,  qui  jouerait  le 
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rôle  de  soupape  en  se  déplaçant  pendant  les  mouve- 
ments respiratoires.  La  démonstration  schématique 
est  simple  :  on  suppose  un  bouchon  de  dimensions 
fixes,  dans  une  bronche  régulièrement  conique,  de 
dimensions  décroissantes  du  centre  à  la  périphérie. 
L'expiration  pousse  le  bouchon  dans  une  portion  large 
de  la  bronche,  et  l'air  s'échappe  autour  de  lui  ;  mais 
l'inspiration  attire  le  bouchon  dans  une  portion  plus 
étroite,  l'air  ne  peut  rentrer;  il  ne  tarde  pas  à 
s'épuiser  et  bientôt  il  n'en  reste  plus  dans  les  alvéoles. 
Ce  mécanisme,  pour  simple  qu'il  paraisse,  échappe  à 
toute  constatation  directe,  il  ne  peut  s'appliquer  à  la 
généralité  des  cas,  et,  d'ailleurs  il  n'explique  pas  la 
disparition  de  l'air  résidual  (I). 

L'explication  est  plus  simple  encore  ;  l'air  stagnant 
est  résorbé  par  la  circulation,  comme  l'inspiration  ne 
le  renouvelle  plus,  Talvéole  ne  tarde  pas  à  se  vider. 

L'aspect  macroscopique  du  poumon  est  très  différent 
dans  l'atélectasie  pleurale  et  dans  le  coUapsus 
d'obstruction  bronchique.  Au  lieu  de  la  zone  lobaire, 
dure,  noire  et  compacte  de  la  première,  on  trouve 
dans  le  second,  des  plaques  lobulaires,  de  couleur 
rouge  violacée,  ordinairement  superficielles,  multiples, 
légèrement  déprimées.  A  la  coupe  le  tissu  est  lisse, 
mais  il  est  rouge,  et  n'est  pas  aussi  sec  que  dans 
l'atélectasie  par  compression.  Les  plaquet^de  collapsus 
s'observent  surtout  à  la  périphérie  des  poumons,  sur 
ses  bords,  et  en  particulier  sur  son  bord  tranchant 
antéro-infé  rieur. 

A  l'examen  histologique ,  on  ne  constate  pas  de 
lésion  notable  du  fait  du  collapsus  lui-même,  mais  les 
zones  affaissées  présentent  souvent  des  complications 
inflammatoires  dues  à  la  lésion  initiale. 

IL  —  Emphysème.    —  Ce  terme   désigne   Tétat  du 


(1)  On  sait  que  les   physiologiste»  douneot  ce  nom  ù  Tair  que  les 
expirations  forcées  sont  impuissantes  à  chasser  des  alvéoles. 
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poumon  dans  lequel  les  alvéoles  aériens  terjminaux 
présentent  un  volume  plus  considérable  qu'à  l'état 
normal.  Cette  lésion  est  la  conséquence,  tantôt  d'une 
dilatation  simple  des  alvéoles ,  devenue  permanente 
par  la  perte  d'élasticité  de  leurs  parois,  tantôt  de  la 
confluence  des  alvéoles  voisins  en  cavités  plus  volumi- 
neuses, par  l'effacement  ou  la  rupture  de  leurs  cloi- 
sons de  séparation. 

Nous  distinguerons  deux  formes  d'emphysème,  qui 
diffèrent  à  la  fois  par  leur  signification  clinique  et  par 
leurs  caractères  anatomo-pathologiques  ;  dans  Tune 
l'emphysème  s'établit  rapidement,  par  le  fait  d'une 
augmentation  brusque  de  tension  de  l'air  intra-pulmo- 
iiaire  ;  dans  l'autre,  au  contraire,  l'emphysème  pro- 
gresse lentement,  par  le  fait  de  causes  moins  brusques 
vt  plus  durables. 

Emphysème  aigu.  —  11  apparaît  toutes  les  fois 
qu'une  cause  quelconque  vient  élever  la  tension  intra- 
pulmonaire  ;  cette  cause  peut  être  fonctionnelle  et 
agir  sur  toute  l'étendue  de  l'organe;  le  plus  souvent 
il  s'agit  en  pareil  cas  d'une  lésion  organique  limitée  du 
poumon,  qui,  en  empêchant  partiellement  l'ampliation 
de  cet  organe,  entraîne  de  ce  fait  une  dyspnée  plus  ou 
moins  considérable  et  par  suite  l'augmentation  des 
efforts  respiratoires.  Tel  est  le  cas,  par  exemple,  d'un 
épanchement  pleural  qui  détermine  de  l'emphysème 
dans  les  parties  supérieures  du  poumon.  Les  secousses 
de  toux  paraissent  jouer  un  rôle  moins  important 
que  la  dypsnée  elle-même  pour  la  production  de  l'em- 
physème aigu. 

Nous  ne  voulons  pas  soulever  ici  la  discussion 
toujours  pendante  du  rôle  réciproque  de  l'inspiration 
et  de  l'expiration  dans  l'excès  de  tension,  cause 
efficiente  de  l'emphysème;  on  ne  saurait  approuver  sur 
ce  point  une  manière  de  voir  absolue.  Gairdner,  par- 
tisan exclusif  de  la  théorie  inspiratoire,  a  eu  du  moins 
le  mérite  de  montrer  que  toutes  les  lésions  anatomi- 
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ques  qui  diminuent  le  volume  d'une  partie  du  poumon 
deviennent  des  causes  d'emphysème. 

L'emphysème  développé  par  ce  mécanisme  est 
appelé  vicariant,  compensateur,  parce  qu'il  paraît 
destiné  à  suppléer  à  l'insuffisance  des  parties  du 
poumon  perdues  pour  la  fonction.  Il  est  en  effet 
compensateur,  au  point  de  vue  physique  de  la 
réplétion  du  thorax,  mais  il  l'est  peu  au  point  de  vue 
fonctionnel.  Un  excès  modéré  d'ampliation  pulmo-  . 
naire  déplisse  les  alvéoles  habituellement  inactifs,  et 
augmente  réellement  le  champ  respiratoire;  mais  la 
limite  est  vite  dépassée,  au  delà  de  laquelle  le  poumon 
trop  distendu  voit  sa  circulation  capillaire  entravée  et 
ses  fonctions  diminuées  du  fait  même  de  son  am- 
pliation  exagérée. 

Dans  l'emphysème  aigu  les  alvéoles  ne  présentent 
pas,  le  plus  souvent,  d'autre  lésion  que  leur  dilatation 
excessive  et  la  perte  de  V élasticité  de  leurs  parois; 
l'emphysème  est  alors  dit  vésiculaire.  Dans  quelques 
cas  \ii  paroi  alvéolaire  cède  à  l'excès  de  pression  ; 
l'air  chemine  alors  dans  les  espaces  connectifs  de 
l'organe,  l'emphysème  devient  intervésiculaire  et 
sous-pleural. 

Exceptionnellement  la  plèvre  elle-même  peut  se 
rompre  dans  une  secousse  de  toux,  notamment  dans  la 
coqueluche  chezles  enfants;  un pneumo-thorax  simple, 
ordinairement  bénin,  est  la  conséquence  de  cette  rup- 
ture. 

Quand  le  poumon  est  emphysémateux  dans  toute 
son  étendue,  il  est  augmenté  de  volume,  et  ne  s'affaisse 
pas  après  la  section  des  côtes.  Il  est  pâle,  anémié;  sa 
consistance  est  molle,  sans  élasticité  ;  l'organe  garde 
l'empreinte  du  doigt.  La  distension  des  vésicules 
aériennes  les  rend  visibles  à  l'œil  nu  et  met  en  évi- 
dence la  structure  lobulaire  de  l'organe  ;  leur  colora- 
tion blanche  tranche  sur  les  contours  sombres  de  leurs 
parois.  Quand  il  y  a  de  l'emphysème  sous-pleural,  les 
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bulles  d'air  sont  plus  volumineuses,  et  on  les  fait  faci- 
lement cheminer  sous  la  plèvre  par  la  pression  du 
doigt.  Dans  quelques  cas  rares,  Tair  dépasse  le  tissu 
sous-pleural  et  gagne  le  médiastin,  le  cou,  et  même  le 
tissii  cellulaire  sous-cutané  de  la  partie  supérieure  du 
tronc. 

L'emphysème  aigu  atteint  son  maximum  d'intensité 
dans  la  bronchite  capillaire  et  peut  occuper  toute  Té- 
tendue  des  deux  poumons;  en  général,  il  n'est  que 
partiel  et  se  localise  dans  les  lobes  supérieurs,  surtout 
dans  leur  languette  antérieure. 

Emphysème  chronique.  —  Il  diffère  surtout  de 
l'emphysème  aigu,  parce  qu'il  s'accompagne  de  modi- 
fications profondes  de  structure.  Tandis  que  les  phé- 
nomènes mécaniques  de  tension  ou  de  rupture  ont  un 
rôle  exclusif  dans  la  production  de  l'emphysème  aigu, 
les  lésions  de  nutrition  prédominent  dans  l'emphy- 
sème chronique.  Dans  certains  cas  elles  sont  la  consé- 
quence de  la  persistance  de  l'excès  de  tension  aérienne 
et  de  la  dilatation  prolongée  qui  en  résulte;  dans  d'au- 
tres, elles  sont  en  réalité  comme  le  veut  Villemin,  la 
cause  efficiente  de  la  dilatation  elle-même. 

L'emphysème  est  presque  constant  dans  l'atrophie 
sénile  du  poumon  ;  il  accompagne  à  des  degrés  divers 
la  plupart  des  maladies  chroniques  de  l'appareil  res- 
piratoire. Dans  les  pneumonies  interstitielles  et  en 
particulier  dans  celle  qui  est  le  fait  de  la  phtisie 
fibreuse  chronique,  on  rencontre  une  forme  parti- 
culière d'emphysème,  sur  laquelle  nous  avons  déjà 
appelé  l'attention  dans  notre  thèse  inaugurale  ;  en 
pareil  cas,  l'emphysème  peut  rester  localisé  à  des  zones 
étroites,  et  reconnaître  une  cause  purement  locale,  la 
traction  qu'exerce  le  tissu  scléreux  7*étractile  sur  le  pa- 
renchyme pulmonaire  placé  entre  les  îlots  de  sclérose. 

Caractères  macroscopiques,  —  L'emphysème  chroni- 
que présente  les  mêmes  caractères  de  localisation  et 
de  distribution  que  l'emphysèmo  aigu.  Gomme  lui  il 
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peut  être  véstcvlaire,  ou  inlervésiculaire  et  soua-pleural; 
toutefois  il  reste  habituellement  vésiculaire.  Les  cavi- 
tés dilatées  y  sont  très  irrégulières  et  deviennent  sou- 
vent énormes,  parce  qu'elles  résultent  non  plus  de  la 
simple  dilatation  des  alvéoles,  mais  de  la  confluence 
des  alvéoles  voisins  qui  s'opère  par  la  perforati'in  ou  la 
disparilion  progressive  des  cloisons  (llg.  84). 


Fig,  s*.  —  EmphiaAniF  pulmaniire  (taible  gn>alswment). 

Les  vésicules  ainsi  produites  atteignent  parfois  un 
volume  considérable;  celles  de  la  grosseur  d'an  petit 
pois  à  une  noisette  ne  sont  pas  rares;  on  en  rencontre 
qui  dépassent  le  volume  d'une  noix.  Parfois  l'extré- 
mité antérieure  du  lobe  supérieur  ne  forme  qu'un  seul 
prolongement  globulaire  à  peine  cloisonné.  Une  piqûre 
d'épingle  fait  affaisser  les  parois  de  ces  vésicules; 
mais  elles  ne  reprennent  pas  leur  forme  normale. 

Quand  un  poumon  présente  un  degré  élevé  d'em- 
physème, la  pression  classe  facilement  l'air  d'une 
partie  dans  une  autre;  quand  il  j  a  de  l'emphysème 
sous-pleural,  on  voit  alors  cheminer  les  bulles  elles- 
mêmes  au-dessous  de  la  séreuse. 

Les  poumons  atteints  d'emphysème  chronique  n'en 
sont  pas  moins,  d'ordinaire,  diminués  de  poids  et  sou- 
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vtMit  de  voliune;  ils  sont  en  voie  d'atrophie  et  habi- 
tuellement très  pigmentés,  surtout  chez  le  vieillard.  11 
est  assez  fréquent  de  trouver  les  parties  antéro-supé- 
rieures  du  poumon  emphysémateuses  et  anémiées, 
alors  que  les  parties  postéro-aiïtérieures  sont  le  sièfje 
d'une  congestion  chronique. 

Caractères  histologiques.  —  A  l'examen  histologique 
on  constate  que  les  parois  des  alvéoles  sont  le  siège 
d'altérations  profondes,  qui  paraissent  se  succéder 
dans  l'ordre  suivant.  Tout  d'abord  les  cellules  épithé- 
liales  de  l'alvéole  subissent  une  dégénérescence 
graisseuse;  colle-ci  commence  par  l'accumulation  do 
granulations  graisseuses  autour  du  noyau,  elle  en- 
traîne la  résorption  de  ces  noyaux,  et  plus  tard  la  chute 
de  la  cellule  elle-même.  Sur  certains  points,  dans  les 
t'ossetles  qui  séparent  les  vaisseaux  capillaires,  la  pa- 
loi  n'est  guère  formée  à  l'état  normal  que  par  l'ados- 
sement  des  cellules  épithéliales  des  deux  faces;  le 
processus  précédent  produit  à  leur  niveau  de  petites 
perforations,  qui  font  communiquer  les  deux  alvéo- 
les voisins,  et  dont  les  contours  délicats  ne  sont  plus 
limités  que  par  des  fibres  élastiques  arciformes. 

T.os  vaisfican.T  capillaires  s'oblitèrent  et  s'atrophient 
à  leur  tour  ;  les  cordons  élastiques  qui  limitent  les 
alvéoles  résistent  un  peu  plus  longtemps;  mais  ils 
Unissent  par  se  rompre  et  se  rétracter.  A  ce  moment 
les  cloisons  qui  séparent  les  alvéoles,  et  qui  font  nor- 
malement saillie  dans  la  cavité  de  l'infundibulum, 
n'existent  plus  qu'à  l'état  de  petites  cordelettes  en 
relief  sur  la  paroi;  cet  aspect  se  reconnaît  à  l'œil  nu 
ou  à  un  faible  grossissement,  en  étalant  la  face  interne 
d'une  vésicule  emphysémateuse. 

Les  parois  dos  infundibula  sont  atteintes  à  leur  lour: 
des  vésicules  plus  grosses  se  forment  par  la  con- 
tluence  à' infundibula  voisins.  C'est  alors  le  degré  It* 
plus  avancé  de  la  lésion. 

On  ne  constate  aucune  inflammation  avec  proliféra- 
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tion  cellulaire  du  fait  de  l'emphysème  ;  mais  les  tra- 
vées sont  souvent  le  siège  de  processus  inflammatoires 
qui  ressortissent  à  Taffection  causale. 

L'emphysème  chronique  entraîne  graduellement 
l'atrophie,  puis  la  disparition  d'un  grand  nombre  de 
capillaires;  ceux  qui  subsistent  sont  d'ordinaire  élar- 
gis. Il  n'en  résulte  pas  moins  une  modification  pro- 
fonde de  la  circulation  pulmonaire,  qui  se  trouve  con- 
sidérablement entravée;  de  là  le  retentissement  de 
cette  lésion  sur  le  cœur  et  l'hypertrophie  du  ventricule 
droit  qu'elle  détermine  comme  lésion  consécutive. 


3"*  Lésions  provoquées  par  des  poussières 
atmosphériques. 

I. — Inflammations  AiGuës.  —  L'inhalation  de  poussiè- 
res a  sur  le  poumon  une  action  irritante  qui  varie  non 
seulement  suivant  la  nature  des  poussières  inhalées, 
mais  encore  suivant  le  mode  de  leur  inhalation. 

Quand  le  corps  étranger  est  un  peu  volumineux,  il 
détermine  une  obstruction  bronchique  en  s' arrêtant 
dans  une  bronche  de  petit  calibre;  quand  il  l'obstrue 
sans  troubler  gravement  l'hématose,  les  parois  bron- 
chiques s'enflamment,  le  territoire  de  la  bronche  s'af- 
faisse et  s'atélectasie,'comme  dans  les  cas  de  collapsus 
pulmonaire  lié  aux  inflammations  des  tuyaux  bron- 
chiques. 

Quand  les  poussières  en  suspension  dans  la  vapeur 
(i'paie,  arrivent  jusqu'au  parenchyme  respiratoire,  elles 
déterminent  une  broncho-pneumonie  miliaire  qui 
se  caractérise  par  de  petits  nodules  inflammatoires, 
constitués  tantôt  par  un  petit  groupe  d'alvéoles  termi- 
naux, tantôt  par  les  bronchioles  respiratoires  elles- 
mêmes.  Les  cellules  proliférées  remplissent  les  al- 
véoles, dans  nombre  d'entre  elles  on  retrouve  englo- 
bées les  poussières  irritantes  cause  du  processus. 

29. 
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Chez  riiomme  ces  petits  nodules  broncho-pneu- 
moniques  sont  toujours  rares  et  isolés;  ils  se  ter- 
minent d'ordinaire  par  une  guérison  rapide.  Ils 
peuvent  provoquer  la  formation  de  ces  petits  nodules 
fibreux,  arrondis,  gros  comme  unetête  d'épingle,  qu'on 
rencontre  si  souvent  à  l'autopsie  de  tous  les  sujets. 

Telle  est  la  terminaison  habituelle  de  nombre  d'inha- 
lations accidentelles  de  poussières  qui  passent  d'ail- 
leurs complètement  inaperçues  pendant  la  vie  ;  il  arrive 
parfois  cependant  que  des  particules  irritantes,  ali- 
mentaires ou  autres,  après  avoir  pénétré  dans  le  pa- 
renchyme pulmonaire  y  déterminent  des  foyers  de 
broncho-pneumonie  grave.  En  pareil  cas  les  matières 
inhalées  émanent  le  plus  souvent  de  foyers  pathologi- 
ques, liés  à  des  maladies  de  la  bouche  ou  des  voies 
respiratoires  supérieures.  Des  processus  microbiens 
divers,  des  broncho-pneumonies  infectieuses,  des  sup- 
purations ou  même  des  gangrènes,  viennent  supei'po- 
ser  leur  action  à  celle  des  particules  irritantes  et 
changer  la  nature  et  l'évolution  du  processus. 

Chez  les  animaux,  on  peut  expérimentalement  pro- 
duire des  bronchopneumonies  irritantes  mortelles, 
par  l'inhalation  prolongée  de  poussières  en  suspen- 
sion dans  la  vapeur  d'eau. 

II.  — Pneumonokonioses.  — On  réunit  sous  ce  terme 
général  les  inflammations  chroniques  du  poumon  provo- 
quées par  l'inhalation  habituelle  de  poussières  atmo- 
sphériques. 

Pathogénie.  —  Quand  les  poussières  inhalées  sont 
sèches  et  en  petite  quantité,  elles  sont  arrêtées  parles 
cils  vibratiles  des  parois  bronchiques,  qui  les  repous- 
sent peu  à  peu  à  l'extérieur;  de  là  les  crachats  noirs  du 
matin  que  Ton  observe  chez  la  plupart  des  sujets. 

Les  particules  de  poussières  qui  arrivent  jusqu'aux 
alvéoles  peuvent  au  contraire  se  fixer  dans  les  tissus 
pulmonaires.  Elles  pénètrent  dans  Tépithélium  qu'elles 
traversent;  les  cellules  migratrices  les  absorbent  et 
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les  transportent  à  quelque  distance;  ces  particules 
s'incrustent  dès  lors  à  demeure  dans  Jes  cloisons 
fibreuses  du  poumon,  dajis  les  travées  interalvéolaires 
et  interlobulaires,  dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure 
les  bronches  et  les  vaisseaux,  et  jusque  dans  les  gan- 
glions lymphatiques.  Sur  tous  les  poumons  d'adulte 
on  rencontre  ainsi  une  pigmentation  noire  plus  ou 
moins  accusée,  qui  reconnaît  ce  mécanisme  de  pro- 
duction. 

On  admettait  autrefois  que  le  pigment  noir  intra* 
pulmonaire  était  constitué  par  du  pigment  sanguin, 
reliquat  des  poussées  congestives  produites  par  les 
poussières.  Traube  et  Rindfleisch  ont  définitivement 
établi  le  mécanisme  exposé  plus  haut,  en  retrouvant 
dans  les  alvéoles  pulmonaires  des  particules  de  char- 
bon de  bois,  parfaitement  reconnaissables  à  leurs  ca- 
naux poreux,  chez  les  ouvriers  employés  à  manier  le 
charbon  de  bois. 

C'est  toujours  par  les  voies  respiratoires  que  les  pous* 
sières  pénètrent  dans  le  parenchyme  pulmonaire, 
bien  qu'on  ait  invoqué  leur  pénétration  par  les  voies 
digestives  et  leur  passage  par  les  puits  lymphatiques 
du  diaphragme.  L'intestin,  les  ganglions  du  mésen- 
tère peuvent  absorber  des  poussières  noires  pour  leur 
propre  compte  ;  mais  cette  pigmentation  est  indépen- 
dante de  celle  des  voies  respiratoires, 

L'incrustation^  du  poumon  par  les  poussières  exté- 
rieures atteint  son  maximum  chez  les  ouvriers  qui 
exercent  leur  profession  dans  une  atmosphère  chargée 
de  poussières.  On  désigne  sous  le  nom  d'anthracose, 
la  pneumonokoniose  due  à  l'absorption  des  poussières 
de  charbon  et  surtout  de  charbon  de  terre  chez  les 
mineurs;  la  sidérose  est  liée  à  l'inhalation  de  pous- 
sières métalliques,  comme  chez  les  polisseurs  de  glaces 
et  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  le  fer  ou  l'acier  j 
la  chalicose,  aux  poussières  de  pierre,  de  quartz,  etc., 
chez  les  tailleurs  de  pierre;  ces  deux  causes  sont  sou- 
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vent  réunies,  comme  chez  les  remouleui^s;  ralnminose 
est  plus  rare,  elle  est  due  aux  poussières  d'argile,  chez 
les  ouvriers  qui  travaillent  la  porcelaine. 

Toutes  ces  pneumonokonioses  présentent  des  carac- 
tères similaires  ;  elles  diffèrent  surtout  entre  elles  par 
la  coloration  qu'elles  impriment  au  poumon,  et  qui  dé- 
pend elle-même  de  la  couleur  des  poussières  propres 
à  chacune  d'elles. 

Anthracose.  —  L'anthracose  est  de  toutes  les 
pneumonokonioses  la  plus  fréquente  et  la  mieux  étu- 
diée; les  détails  de  sa  description  s'appliquent  assez 
bien  à  toutes  les  autres. 

i .  Quand  la  lésion  est  encore  peu  accusée,  le  pou- 
mon présente  une  coloration  grise,  marbrée  par  des 
taches  noires  arrondies.  La  consistance  de  l'organe 
n'est  pas  encore  changée,  et  au  microscope  on  constate 
uniquement  l'extrême  abondance  de  petites  particu- 
les d'un  noir  mat,  absolument  opaques,  qui  surchar- 
gent les  tissus. 

La  répartition  des  particules  charbonneuses  dans  les 
tissus  est  systématique,  commandée  par  la  distribution 
des  voies  lymphatiques.  Elles  s'accumulent  à  la  partie 
centrale  des  lobules  autour  dos  bronches,  et  à  leur 
péi'iphéiHc  dans  le  tissu  conjonctif  périlobulaire.  Ces 
deux  zones  principales  sont  reliées  entre  elles  par 
des  taches  intermédiaires  beaucoup  moins  accusées  (<). 

2.  La  répétition  de  l'inhalation  des  poussières, 
leur  abondance,  ne  tardent  pas  à  déterminer  de  la 
bronchite  chronique  ;  bientôt  l'épithélium  vibratile  al- 
téré ne  défend  plus  l'entrée  des  poussières,  et  Yen- 
combrement  charbonneux  fait  dès  lors  des  progrès  ra- 
pides. 

Les  travées  conjonctives  supportent  d'abord  assez 
bien  la  présence  des  poussières;  mais  à  la  longue  elles 
réagissent,  le  tissu  conjonctif  prolifère,  une  pneumo- 

'V   Carrîpu.  Archives  de  phf/s.,  1888. 
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nie  interstitielle  s'établit.  Des  nappes  de  sclérose 
étendues  apparaissent,  au  sein  desquelles  les  alvéoles 
se  rétrécissent  et  disparaissent,  tandis  que  dans  les 
parties  intercalaires  ils  deviennent  emphysémateux. 
[.a  disposition  des  nappes  de  sclérose  est  d'ordinaire 
commandée  par  la  distribution  normale  du  tissu  con- 
jonctif  ;  elles  s'orientent  autour  des  bronches,  des  vais- 
seaux et  des  lobules;  des  granulations  fibreuses  denses, 
formées  de  couches  concentriques,  enkystent  les  par- 
ticules charbonneuses  plus  volumineuses. 

3.  Dans  un  grand  nombre  de  cas  des  ulcérations 
apparaissent  au  centre  des  parties  pigmentées  et  in- 
durées; elles  forment  de  véritables  cavernes,  identi- 
ques d'aspect  et  de  structure  à  celles  de  la  tubercu- 
lose. Les  parois  de  ces  cavités ,  le  pus  qu'elles 
contiennent,  sont  absolument  Jiotrs,  et  cette  coloration 
rend  difficile  l'étude  de  leurs  caractères  réels. 

C'est  là,  pour  la  plupart  des  auteurs,  le  troisième  de- 
gré de  l'encombrement  charbonneux,  qui  constitue  une 
phtisie  anthracosique  cavitaire  distincte  de  la  tuber- 
culose. On  attribue,  en  effet,  en  pareil  cas,  la  produc- 
tion des  ulcérations  et  des  cavernes  aux  lésions  oblité- 
rantes des  vaisseaux  et  à  la  suppression  de  la  circula- 
tion. R.  Tripier  a  démontré  au  contraire  que  l'anthra- 
cose  ne  détermine  pas  d'ulcérations  par  elle-même, 
mais  que  la  tuberculose  vraie  survient  souvent  sur  les 
poumons  anthracosiques  et  explique  seule  les  lésions 
observées  (1).  Le  rôle  de  Tanthracose  se  borne  à  pro- 
voquer une  pneumonie  interstitielle  diffuse,  très 
étendue  et  très  noire,  au  milieu  de  laquelle  les  foyers 
tuberculeux  sont  difficiles  à  retrouver  et  à  recon- 
naître. 

JIL  —  Induration  si-nile  ardoisée  des  sommets.  — 
Il  est  bien  rare    de  trouver  chez   les   vieillards  les 


(l)  B.  Tripier,  Contribution  à  Tétude  de  la  tubprculose  piflmonairi' 
;*ntbracosique.  Lifon  médical,  4884. 
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sommets  du  poumon  indemnes  de  toutes  lésions. 
Le  plus  souvent  la  plèvre  présente  des  cicatrices^  dépri- 
mées ou  calleuses  ,  des  adhérences  plus  ou  moins 
épaisses.  Le  parenchyme  est  dur,  élastique,  noirâ- 
tre ;  la  sclérose  alterne  avec  Vemphysème,  et  au  sein  de 
cette  sclérose  on  trouve  de  petits  nodules  enkystés, 
calcaires  ou  quelquefois  même  caséeux.  Cet  état 
peut  être  limité  à  l'extrême  sommet;  quand  il  est  très 
accusé,  il  envahit  la  plus  grande  partie  des  lobes 
supérieurs  des  deux  poumons. 

11  ne  faut  pas  toujours  voir  là  des  cicatrices  de 
tubercules  guéris  ;  ce  sont  les  vestiges  de  nombreux 
processus  inflammatoires  anciens,  guéris  ou  mécon- 
naissables, qui,  de  même  que  les  petits  nodules  mi- 
liaires  décrits  plus  haut,  sont  peut-être  aussi  souvent 
le  fait  d'inflammations  liées  à  des  poussières,  que  le 
fait  de  processus  infectieux. 

III.   —  LÉSIONS  MICROBIENNES. 

Les  maladies  parasitaires  du  poumon,  développées  sous 
l'influence  de  parasites  plus  élevés  en  organisation  que  les 
microbes  pathogènes,  sont  trop  rares  et  trop  peu  impor- 
tantes pour  nous  arrêter. 

Parmi  les  parasites  animaux,  le  plus  important  est 
VéchinococcuSf  qui  peut  former  dans  le  poumon  des  kystes 
de  grosseur  très  variable,  avec  ou  sans  vésicules  filles.  On  a 
signalé  aussi,  mais  beaucoup  plus  rarement,  le  cyaticercus 
cellulosœ  et  plus  rarement  encore  le  sfrongylus  longe^ 
vaginatus. 

Les  parasites  végétaux  sont  plus  rares  encore;  on 
a  signalé  diverses  espèces  à' aspergiUux  et  Ci  oïdium  capables 
de  se  développer  sur  des  lésions  de  diverses  natures,  des 
exsudais  inflammatoires  ou  des  foyers  hémorrhagiques,  et 
qui  delà  arrivent  à  fructifier  dans  le  poumon. 

L  —  Pneumonie  fibrineuse  lobaire.  —  A  la  période 
d'état,  la  pneumonie  franche  se  présente  sons  la  forme 
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d'un  noyau  unique ^  continu,  plus  ou  moins  volumi- 
neux, occupant  à  Tordinaire  un  lobe  tout  entier, 
quelquefois  une  partie  considérable  de  deux  lobes 
voisins,  enfin  très  exceptionnellement  la  presque 
totalité  de  l'organe. 

La  lésion  est  d'ordinaire  unilatérale  ;  il  arrive  aussi 
quelquefois  qu'elle  atteint  successivement  les  deux  cô- 
tés ;  mais  dans  la  pneumonie  double  les  deux  poumons 
ne  se  prennent  que  l'un  après  l'autre,  à  quelques  jours 
d'intervalle,  les  lésions  ne  sont  pas  au  mtoe  stade  et 
diffèrent  d'aspect  entre  les  deux  côtés. 

La  plèvre  présente  une  coloration  violacée,  elle  est 
habituellement  couverte  de  fausses  membranes  fibri- 
neuses  peu  abondantes  qui  lui  donnent  un  aspect 
tomenteux;  il  est  plus  rare  qu'il  existe  un  véritable 
épanchement  dans  la  cavité  séreuse. 

Caractères  macroscopiques.  —  La  partie  atteinte 
parla  pneumonie  est  augmentée  de  volume,  le  poumon 
ne  s'affaisse  pas  à  l'ouverture  de  la  plèvre  et  présente 
même  parfois  l'empreinte  des  côtes  à  sa  surface  ex- 
terne. La  consistance  de  l'organe  est  très  augmentée  ; 
le  parenchyme  est  dur,  compact,  résistant;  le  doigt 
poussé  avec  force  pénètre  assez  facilement  dans  les 
tissus,  tandis  que  le  parenchyme  du  poumon  sain  se 
tasse  sous  la  pression  sans  se  laisser  déchirer.  Une 
limite  ordinairement  nette  et  régulière  sépare  le  foyer 
pneumonique  des  parties  saines. 

Les  caractères  macroscopiques  de  la  pneumonie 
fibrineuse  présentent  quelques  modifications  spécia- 
les suivant  les  périodes  de  la  maladie.  V engouement 
correspond  au  début,  et  ne  persiste  que  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures  ;  V hépatisalion  rouge  est  le  fait 
de  la  période  d'état;  Vhépatisation  grise  est  un  des 
modes  de  terminaison  de  la  pneumonie  lobaire,  qui 
est  loin  de  survenir  dans  tous  les  cas.  Ces  trois  pro- 
cessus se  succèdent  dans  l'ordre  indiqué  sur  chaque 
point  atteint,  mais,  par  le  fait  même  du  mode  d'exten- 
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sion  de  la  pneumonie,  il  arrive  assez  fréquemment 
qu'on  les  constate  côte  à  côte  sur  les  mêmes  poumons  ; 
les  portions  primitivement  atteintes  se  distinguent 
ainsi  de  celles  qui  ne  l'ont  été  qu'à  une  date  plus 
récente. 

A  la  période  d'eng^ouement,  le  parenchyme  est  le 
siège  d'une  congestion  active,  très  intense,  qui  lai 
donne  une  coloration  rouge  foncée  ;  dans  quelques  cas 
la  congestion  est  tellement  vive  que  l'aspect  du  pou- 
mon engoué  rappelle  celui  de  l'infarctus  hémoptoïque. 
A  ce  stade,  la  pression  sur  le  poumon  fait  sourdre 
de  la  surface  de  coupe  un  liquide  rouge,  hémor- 
rhagique,  un  peu  aéré  ;  les  fragments  du  tissu  patho- 
logique surnagent  encore  dans  l'eau. 

Au  stade  d'hépatisation  rouge,  la  lésion  prend 
son  aspect  caractéristique';  l'exsudat  se  coagule  com- 
plètement, la  consistance  devient  plus  ferme,  la  colo- 
ration est  d'un  rouge  moins  foncé,  plus  brun;  l'aspect 
de  la  coupe  est  nettement  granuleux,  les  granulations 
sont  blanches  et  correspondent  aux  moules  fibrineux 
des  infundibula.  Ces  grains,  qui  atteignent  d'ordinaire 
un  millimètre  de  diamètre  environ,  deviennent  beau- 
coup plus  volumineux  quand  la  pneumonie  porte  sur 
un  poumon  emphysémateux.  La  pression  modérée 
n'exprime  plus  de  liquide,  les  fragments  vont  au  fond 
de  l'eau. 

A  ce  stade,  le  poumon  est  encore  très  congestionné  ; 
la  coloration  rouge  de  la  coupe  est  bien  moins  le  fait 
de  l'exsudat  intra-alvéolaire  riche  en  globules  rouges, 
que  du  contenu  des  capillaires  ;  le  lavage  de  la  sur- 
face par  un  filet  d'eau  chasse  le  sang,  tout  en  laissant 
en  place  l'exsudat  fibrineux,  et  fait  succéder  une  co- 
loration plus  claire  à  la  coloration  rouge  primitive. 

Après  ce  stade  le  plus  souvent  la  résolution  com- 
mence; l'exsudat  plus  ou  moins  solide  commence  à 
se  liquéfier.  Sur  la  coupe  la  pression  fait  sourdre  une 
sérosité  louche,  blanchâtre,  et  les  firanulations  fibri- 
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lieuses  qui  subsistent  encore  se  laissent  facilement 
expulser  des  alvéoles. 

Dans  quelques  cas  au  contraire  à  l'hépatisation 
rouge  succède  le  stade  d'hépatisation  grise;  le 
poumon  perd  alors  de  sa  consistance  ;  il  se  dt^colore 
et  devient  gris  ou  blanc  grisâtre;  les  granulations 
sont  plus  molles  et  plus  saillantes  sur  la  surface 
de  coupe;  en  même  temps  Vorgane  s'anémie.  La  pres- 
sion fait  écouler  un  liquide  gris  pâle  ou  jaunâtre  ;  le 
tissu  est  très  friable  et  le  doigt  y  creuse  facilement 
«  des  cavités  qui  ne  tardent  pas  à  se  remplir  de  pus  et 
de  grumeaux  ». 

L'hépatisation  grise  est  encore  appelée  hépatisa- 
tion  purulente,  ou  pneumonie  suppurée  ;  ces 
termes  prêtent  à  confusion  et  devraient  être  aban- 
donnés; outre  rhépatisation  grise  on  observe  en  efiTet 
dans  le  poumon  de  véritables  abcès  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  avec  elle  et  que  nous  étudierons  plus 
loin. 

Caractères  histologiques.  —  Les  caractères  his- 
tologiques  sont  très  différents  suivant  les  stades  de  la 
pneumonie. 

Dans  Tengouement,  les  caractères  de  la  congestion 
dominent  et  sont  encore  presque  seuls;  les  capillaires 
sont  gonflés,  saillants  dans  Talvéole  ;  Vexsudat  intra- 
alvéolaire  est  encore  clair,  mélangé  d'air,  il  ne  con- 
tient presque  que  des  globules  rouges,  et  quelques 
globules  blancs  ;  les  cellules  épithéliales  commen- 
cent à  peine  à  gonfler  et  à  desquamer.  L'épithélium 
est  intéressé  dans  les  alvéoles,  les  infundibula  et  jus- 
que dans  les  bronchioles  respiratoires. 

Le  contenu  alvéolaire  ne  tarde  pas  à  chasser  com- 
plètement l'air,  en  même  temps  il  se  coagule  et  rhé- 
patisation rouge  se  constitue  (fi g.  85).  Les  caj)il- 
laires  restent  très  congestionnés;  toutefois  les  paroû 
alvéolaires  ne  sont  le  siège  d'aucune  inflammation, 
d'aucune  prolifération  cellulaire;  elles  ne  présentent 
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d'autre  épaississement  que  celui  qui  est  le  fait  de  la 

distension  du  réseau  capillaire.  La  lésion  consiste 

essentiellement  dans  deux  phénomènes  parallèles  et 

corrélatifs  :  la  fe)-mentation  spéciale  de  l'endotbélium 

respiratoire,  et  l'exsudat 

t  particulier    auquel     elle 

donne  naissance. 

Ace  stade  l'eisudat  est 
constitué  par  un  rélicu- 
lum  {ibrineux,  dont  Ips 
librilles  délicates  et  en- 
tre -  croisées  emprison  - 
nent  dans  leurs  mailles 
des  globules  rouges  en 
grand  nombre,  quelques 
„.     „,       „  ,    „.  ,  globules  blancs  et  les  cel- 

Fjg.  83.  —  Pneumonie    (Ibrlneme.    F  ,  ,    ..,  ,,.   ,  ,. 

Stade  d'iiipsiiution  rouge.        l"les    épithéJiaies    modi- 
fiées. La  proportion  rela- 

de"'u™^l''ri  "ferZnté'e.^-  ""°i7    ''^*  ^^  *^^^  ^''"'^  éléments, 

b^î2!''™Mngi(,irHéMiniéi^ikéo-   fibrine,   globules    du  sang 
liires.  et  eetlules  épUMliales,  est 

très  différente  suivant  les 
cas.  Ces  dernières,  quand  elles  sont  libres  au  milieu 
de  l'eisudat,  se  présentent  sous  la  forme  de  grosses 
cellules  arrondies,  très  granuleuses,  un  peu  grisâtres, 
qui  se  colorent  mal  par  le  carmin,  et  auxquelles  on 
ne  voit  pas  de  noyau  distinct.  La  paroi  alvéolaire  n'est 
pas  complètement  dépouillée  de  son  revêtement  ;  les 
cellules  qui  le  constituent  encore  sont  gonflées  et  gra- 
nuleuses ;  on  les  voit  se  détacher  peu  h  peu  de  la  paroi 
et  on  en  aperçoit  souvent  qui  ne  tiennent  plus  que 
par  un  mince  pédicule. 

Au  stade  d'hépatisation  ronge,  l'exsudat  coagulé 
est  très  compact  ;  on  eïtrait  facilement  par  le  raclage 
de  petits  blocs  fibrineux,  qui  conservent  leur  forme  et 
donnent  le  moule  des  inrundibula  dans  lesquels  ils  se 
sont  formés.  Ces  concrétions  peuvent  aussi  pendant 
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la  vie  être  entraînées  par  l'expectoration  et  se  retrou- 
ver dans  les  crachats. 

Quand  la  résolution  s'approche  le  réticulum  dis- 
paraît; la  fibrine  devient  d'abord  granuleuse j  puis  se 
dissout  complètement;  les  cellules  deviennent  com- 
plètement graisseuses,  elles  se  creusent  de  vacuoles  et 
se  liquéfient.  L'exsudat  coagulé  fait  place  à  un  liquide, 
tenant  en  suspension  de  nombreuses  granulations 
graisseuses,  les  unes  libres,  les  autres  encore  conte- 
nues dans  les  cellules.  Cette  masse  semi-liquide  est  éli- 
minée presque  brusquement  au  moment  de  la  défer- 
vescenceavec  une  incroyable  rapidité  ;  cette  disparition 
ne  s'accompagne  même  pas  d'une  expectoration  bien 
considérable,  aussi  est-il  proba- 
ble que  la  plus  grande  partie  de 
l'exsudat  est  absorbée  par  les 
lymphatiques.  La  réparation  s'a- 
chève ensuite  rapidement  et  les- 
alvéoles  reprennent  leur  struc- 
ture normale  ;  l'épithélium  de 
revêtement   se  régénère  par  la  Fig.  86.  —  Pneumonie  lo- 

prolifération  des  cellules  qui  ont      baire.  Hépatisation  grise. 

résisté  à  la  fermentation. 

Quand  la  pneumonie  passe  àl'hépatisation  grise, 
Texsudat  se  caractérise  par  Tabondance  extrême 
des  cellules  qu'il  contient;  de  plus,  la  fibrine  a  di- 
minué notablement  de  quantité,  elle  devient  amor- 
phe et  granuleuse,  le  réticulum  disparaît  (fig.  86). 
Les  globules  rouges  sont  peu  nombreux;  Texsudat 
est  constitué  presque  exclusivement  par  des  cellules 
particulières j plus  petites  que  celles  qu'on  trouve  dans 
l'hépatisation  rouge,  mais  nombreuses  et  serrées; 
elles  sont  arrondies,  granuleuses,  se  colorent  en 
rouge  par  le  carmin,  mais  incomplètement;  quelque- 
fois elles  arrivent  à  se  fusionner. 

Le  revêtement  épithélial  est  ainsi  plus  profondé- 
ment atteint  que  dans  l'hépatisation  rouge;  les  parois 
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alvéolaires  restent  néanmoins  ordinairement  intactes  ; 
elles  ne  sont  infiltrées  de  cellules  embryonnaires 
d'aucun  type.  Dans  quelques  cas  cependant  elles  sont 
entamées  et  peuvent  arriver  à  se  détruire. 

Les  cellules  si  nombreuses  de  l'hépatisation  p^rise 
sont  considérées  généralement  comme  des  globules  de 
pï/s,  nés  d'une  diapédèse  très  abondante  de  globules 
lîlancs;  elles  paraissent  être  en  réalité  des  ce-llules  de 
Tendothélium  respiratoire,  proliférées,  devenues  le 
siège  d'une  fermentation  spéciale,  qui  paraît  être  no- 
tablement différente  de  celle  qui  caractérise  Thépati- 
sation  rouge. 

L'hépatisation  grise  est  regardée  par  les  auteurs 
comme  une  terminaison  plus  ou  moins  spontatiée 
de  la  pneumonie  lobaire,  le  plus  souvent  liée  à  Vf^tat 
général  du  malade,  d'ailleurs  des  plus  graves  et 
se  terminant  presque  toujours  par  la  mort.  Il  est 
permis  de  se  demander  si  l'hépatisation  grise  et  l'hé- 
patisation rouge  n'appartiennent  pas  au  contraire  en 
réalité  à  deux  processus  infectieux  différents^  qui  parfois 
se  succèdent  l'un  à  l'autre  par  le  fait  d'une  infection 
secondaire  additionnelle,  et  parfois,  plus  souvent  peut- 
être,  existent  isolément,  comme  en  témoignent  les  cas 
d'hépatisation  grise  d'emblée  ou  à  évolution  très 
rapide. 

Les  bronches  sont  d'ordinaire  rouges  et  enflam- 
mées dans  la  pneumonie  lobaire;  mais  elles  ne  sont 
pas  à  proprement  parler  directement  intéressées  par 
la  maladie.  Le  processus  de  fermentation  épithéhale 
limite  son  action  au  revêtement  respiratoire,  c'est-à- 
dire  aux  alvéoles,  aux  infundibula,  aux  bronchioles 
respiratoires.  L'exsudat  peut  passer  de  là  dans  les 
bronches  lobulairos,  mais  en  quelque  sorte  par  regor- 
gement; il  les  obstrue,  les  oblitère  même  sans  adhérer 
à  leur  paroi.  Dans  quelques  cas  fort  rares,  il  arrive  à 
remplir  de  coagulations  solides  tous  les  tuyaux  bron- 
chiques compris  dans  le  lobe  bépatisé  (pneumonie 
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massive  de  Grancher).  Cette  sorte  de  solidification 
en  masse  du  poumon  s'accompagne  d'un  silence  res- 
piratoire complet,  et,  par  le  fait  de  la  suppression  du 
souffle  et  des  râles,  apporte  une  certaine  difficulté  au 
diagnostic  par  l'auscultation. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  sont  oblitérés  par 
un  exsudât  identique  à  celui  des  alvéoles;  le  trajet 
des  branches  superficielles  distendues  devient  appa- 
rent à  la  surface  du  poumon.  Les  ganglions  du  hile 
sont  toujours  plus  ou  moins  tuméfiés  et  rouges,  sur- 
tout ceux  qui  siègent  du  côté  du  poumon  atteint.  On 
y  retrouve  à  l'examen  histologique  des  globules  rouges 
et  des  éléments  semblables  à  ceux  que  contient  l'ex- 
sudat  pneumonique  lui-même. 

Après  l'évolution  d'une  pneumonie  lobaire,  le  pou- 
mon est  parfois  le  siège  de  processus  divers,  tels  que 
des  gangrènes  ou  des  abcès;  on  les  considère  sou- 
vent à  tort  comme  des  modes  de  terminaison  sponta- 
nés de  la  pneumonie  elle-même.  Il  s'agit  sans  doute 
eu  réalité  d'infections  secondaires,  d'accidents  addition- 
nels liés  à  l'invasion  du  poumon  par  des  parasites  nou- 
veaux. 

IL  —  PneumoiNik  lobaire  chho.mque.  —  Bien  que  ki 
résolution  complète  soit  la  terminaison  habituelle  de 
la  pneumonie  lobaire,  cette  résolution  peut  faire  dé- 
faut; au  processus  aigu  de  l'hépalisation  succèdent 
alors  des  processus  subaigns  ou  chroniques. 

Dans  certains  cas,  bien  que  Fexsudat  se  soit  liqué- 
fié et  résorbé,  le  parenchyme  reste  sur  quelques  points 
affaissé  et  imperméable  à  l'air.  Cet  état  se  produit  sur- 
tout sous  l'influence  de  pressions  extérieures  ou  d'obs- 
tructions persistantes  des  bronches.  On  trouve  alors  à 
l'autopsie  des  îlots  flasques,  lourds,  vides  d'air,  qui 
détachés  plongent  au  fond  de  l'eau  ;  leur  couleur  est 
rouge  ou  rouge  gris,  par  places  jaunâtre;  ils  laissent 
exprimer  çà  et  là  un  exsudât  trouble,  contenant  des 
cellules  en  dégénérescence  graisseuse. 
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Les  alvéoles  se  déforment,  leurs  parois  s'épaissis- 
sent; le  développement  du  tissu  conjonctif  inter- 
alvéolaire et  péri-lobulaire  explique  la  consistance 
ferme,  rouge,  charnue,  qui  a  mérité  à  cette  lésion  le 
nom  de  carnilication. 

Quand  le  tissu  conjonctif  se  développe  encore  da- 
vantage, le  parenchyme  devient  plus  compact,  il  se 
pigmente,  il  prend  une  coloration  ardoisée;  il  se  pro- 
duit ainsi  une  véritable  pneumonie  interstitielle,  liée 
au  passage  de  la  pneumonie  lobaire  à  l'état  chronique. 

Cette  variété  de  pneumonie  chronique  est  d'ailleurs 
fort  rare  ;  Charcot,  qiii  l'a  décrite  chez  les  vieillards,  en 
distingue  trois  formes  qu'il  désigne  par  leur  coloration, 
rouge,  Jaune  ou  grise.  Il  n'y  a  d'ailleurs  entre  elles 
aucun  rapport  de  succession  ;  la  différence  de  couleur 
tient  aux  inégalités  de  répartition  et  d'abondance,  sui- 
vant les  cas,  des  trois  éléments  essentiels  de  ces  pneu- 
monies chroniques  :  la. pigmentation  née  des  transforma- 
tions de  la  matière  colorante  du  sang,  la  dégénérescence 
graisseuse  des  éléments  cellulaires  épithéliaux  et  la 
sclérose  consécutive. 

La  pneumonie  chronique  n'occupe  souvent  qu'une 
portion  superficielle  et  très  limitée  de  l'organe  au- 
dessous  de  la  plèvre;  elle  peut  aussi  s^étendre  à  la 
plus  grande  partie  d'un  lobe.  Son  mode  de  réparti- 
tion est  des  plus  variables  ;  tantôt  elle  se  présente 
sous  la  forme  d'un  noyau  de  tissu  compact,  continu; 
tantôt  ce  sont  des  îlots  à  limites  indécises,  séparés  par 
du  parenchyme  aéré.  D'après  Ziegler,  cette  forme  se 
caractérise  par  ce  fait  que  les  îlots  ne  se  présentent 
pas  en  nodules  ou  en  groupes  de  nodules  bien  limités , 
mais  au  contraire  en  foyers  diffus  et  en  traînées  qui 
sillonnent  le  parenchyme  resté  perméable  à  l'air. 

Comme  il  arrive  d'ordinaire  dans  toutes  les  pneu- 
monies interstitielles,  la  plèvre  est  épaissie  et  adhé- 
rente au  niveau  des  foyers.  Les  bronches  peuvent  de- 
venir le  siège  de  dilatations  secondaires. 
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Le  passage  de  la  pneumonie  lobaire  à  Télat  chro- 
nique est  des  plus  rares  et  n'est  pas  admis  par  tous 
les  auteurs.  Buhl  notamment  le  nie,  il  croit  qu'en 
pareil  cas  il  s'agit  d'une  forme  particulière  de  pneu- 
monie, spéciale  dès  son  origine,  qu'il  appelle  pneu- 
monie desquamative,  et  qui  ne  serait  pour  lui  que 
la  localisation  sur  le  poumon  d^une  maladie  générale. 

III.  —  Broncho-pneumonie  aigle.  —  La  broncho- 
pneumonie  n'a  pas  la  netteté  nosologique  et  anatomi- 
que  delà  pneumonie  lobaire;  il  est  probable  que 
ce  terme  général  englobe  plusieurs  processus  infec- 
tieux distincts.  Quoi  qu'il  en  soit,  deux  caractères 
essentiels  donnent  à  la  broncho-pneumonie  la  physio- 
nomie qui  lui  est  propre  et  la  séparent  nettement  de 
la  pneumonie  franche.  D'une  part,  les  bronches  lobu" 
laires  sont  toujours  intéressées  et  leurs  lésions  sont 
prédominantes  dans  l'anatomie  pathologique  de  cette 
affection  ;  d'autre  part,  les  diverses  lésions,  assez  mul- 
tiples d'ailleurs,  qui  accompagnent  les  altérations 
bronchiques,  se  répartissent  en  foyers  irrégulièremejit 
distribués  y  qui  atteignent  simultanément  ou  successi- 
vement les  deux  poumons. 

La  broncho-pneumonie  est  en  définitive  une  inflam- 
mation du  poumon,  disséminée,  presque  toujours  bi- 
latérale^  qui  prend  son  point  de  départ  dans  les  parois 
des  bronches  lobulaires.  Elle  comprend  un  ensemble 
de  lésions  élémentaires,  qui  sont  loin  d'être  toujours 
identiques  à  elles-mêmes,  et  qui  ont  reçu  des  auteurs 
les  noms  les  plus  différents.  Aussi  rien  n'est  plus 
confus  et  plus  difficile  à  débrouiller  que  les  descrip- 
tions de  la  broncho-pneumonie.  Nous  séparerons  dans 
notre  description  la  pneumonie  catarrhale  que  nous 
décrirons  plus  loin,  de  la  broncho-pneumonie  aiguë 
proprement  dite.  Cette  dernière  correspond  à  la 
pneumonie  lobulaire  disséminée  de  Barder,  à  la 
bronclio-pneumonie  à  noyaux  disséminés  de  Jof- 
froy  ;  elle  existe  presque  exclusivement  chez  les  enfants. 
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La  bronchite  capillaire  est  pour  les  auteurs  le  pre- 
mier stade  de  cette  broncho-pneumonie;  nous  ren- 
voyons sur  ce  point  à  la  description  que  nous  en  avons 
déjà  donnée  précédemment  et  nous  ne  décrirons  ici 
que  la  broncho-pneumonie  confirmée. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  poumons  qui 
en  sont  atteints  présentent  des  nodules  arrondis,  durs, 
lobiilaireSj  disséminés  irrégulièrement  dans  les  deux 
poumons,  saillants  sous  la  plèvre  ou  cachés  dans  la 
profondeur  du  parenchyme,  plus  confluents  d'ordinaire 
dans  les  lobes  inférieurs.  La  plèvre  présente  souvent, 
au  niveau  des  nodules  superficiels,  quelques  exsudais 
fîbrineux  coagulés. 

Les  divers  nodules  apparaissent  successivement  et  se 
présentent  à  l'autopsie  à  des  degrés  différents  d'évolu- 
tion. Au  début  ils  sont  rouges ^  plus  tard  ils  deviennent 
^/•i5,  puis  jaunâtres.  Ils  ne  sont  que  partiellement  im- 
perméables à  l'air;  isolés  des  parties  voisines,  tantôt  ils 
vont  au  fond  de  Teau,  tantôt  ils  nagent  entre  deux 
eaux.  Ils  sont  d'ordinaire  petits,  mais  ils  peuvent 
atteindre  la  grosseur  d'une  petite  noisette  par  la 
confluence  de  plusieurs  nodules  voisins. 

Sur  une  surface  de  section  on  constate  que  ces  nodules 
se  sont  développés  autour  d'une  petite  bronche  dilatée, 
ordinairement  remplie  d'un  pus  épais  que  la  pres- 
sion fait  sourdre  de  toute  l'étendue  du  nodule.  Le 
parenchyme  périphérique  est  plus  ou  moins  conges- 
tionné. Ces  nodules  sont  connus  sous  le  nom  de  noyaux 
lie  pneumonie  lobulaire,  ou  de  nodules  péribronchi- 
ques. 

Quand  la  broncho-pneumonie  se  prolonge,  et  par- 
fois même  très  rapidement,  l'intiltration  cellulaire  qui 
constitue  le  nodule  se  détruit  par  suppuration;  elle 
donne  naissance  à  un  petit  abcès  péribronchique 
(fig.  87),  qui  apparaît  sous  la  plèvre  ou  sur  la  surface 
de  section  du  poumon,  sous  la  forme  de  petites  gra- 
nulations purulentes  auxquelles  on  a  donné  le  nom 


HHUNCHO-PiNEUMONlES.  529 

(le  grains  jaunes.  Les  grains  juunes  peuvciil  déter- 
niiiier  par  leur  présence  une  pleurésie  grave,  parfois 
même  pai'  leur  luplure  un  pneuniolkorax. 


(faible  grosalsaemeat). 

A,  bnuclie  dilatée  Bt  diforniàe  ;  «.  «pilbilium  bruncliiquu;  d,  vouche 

Ces  pelites  fii'auulaUons,  formées  par  la  fusion  sup- 
piirative  de  plusieurs  infundibula  tcrmimiux,  rappel- 
lent un  peu  l'aspect  des  tubercules,  mais  ne  doivent 
pas  être  confondues  avec  eux  ;  la  piqûre  en  fait  sourdre 
une  petite  gouttelette  tiepuï,  bien  liée,  nettement  diffé- 
rente  de  la  substance  uaséeuse.  Assez  souvent  la  lésion 
s'étend  le  lojig  des  tuyaux  bronchiques  dans  une  aïsez 
^Tande  étendue  et  furme  des  sortes  d'iiicès  tubn- 
Ialr«s  ramifiés. 

Lésions  secondaires.  —  L'iniluence  [iiécaniqut!  des  lé- 
sions précédentes,  qui  seules  appartiennent  en  propre  û 
la  bronche  pneumonie,  entraine  le  col  lapsus  d'ilôts  pul- 
[nonaires  plus  ou  moins  étendus  ;  nous  avons  déjà  dé- 
crit le  mécanisme  de  cette  atèlectasis  par  obstruction 
bronchique.  On  rencontre  aussi  simultanéinenl  des 
Ilots  empliysémateux. 

Iliins  quelques  cas  assf:<  riU't'S   on    rencontre    des 
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cavités  lisses,  en  communication  avec  les  bronches, 
d'un  volume  considérable,  variant  des  dimensions  d'un 
pois  à  celles  d'un  œuf  de  pigeon,  désignées  sous  le 
nom  de  vacuoles.  La  nature  de  ces  vacuoles  est  assez 
mal  définie,  les  unes  ne  contiennent  que  de  Fair, 
d'autres  renferment  du  pus.  Les  auteurs  y  ont  vu 
tantôt  des  abcès,  tantôt  des  bronches  dilatées,  tantôt  de 
simples  bulles  d'emphysème. 

Caractères  histologiques.  —  Sur  les  coupes 
histologiques  faites  suivant  un  i^lsm  perpendiculaire  îi 
la  bronche  qui  occupe  le  centre  du  nodule,  la  bronche 
est  ordinairement  obstruée  par  des  globules  de  pus; 
son  épithélium  cylindrique  est  conservé  assez  long- 
temps, et  il  ne  semble  pas  qu'une  prolifération 
épithéliale  soit  l'origine  du  bouchon  intra- bronchique. 
Plus  tard  Vépithélium  tombe  comme  abrasé,  mais  il 
ne  présente  pas  la  prolifération  oblitérante  que  nous 
îjvons  décrite  dans  la  bronchite  capillaire. 

Par  contre  les  parois  de  la  bronchiole  sont  complè- 
tement remaniées  ;  on  ne  trouve  plus  à  leur  place 
qu'un  anneau  inflammatoire,  constitué  par  des  cellules 
arrondies,  mal  colorables  par  les  réactifs,  et  qui 
évoluent  pour  former  des  globules  de  pus. 

Varténole  pulmonaire  voisine  est  comprise  dans  la 
zone  inflammatoire  ;  sa  tunique  externe  est  épaissie, 
infiltrée,  mais  cette  périartérite  paraît  là  un  phéno- 
mène secondaire  et  banal;  les  tuniques  internes  du 
vaisseau  sont  habituellement  respectées. 

Autour  de  la  bronche  et  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  grande  les  alvéoles  pulmonaires  sont  hépatisés  ; 
ils  forment  ainsi  une  sorte  de  virole  extérieure  au 
nodule,  dans  laquelle  l'inflammation  va  en  s'atténuant 
du  centre  à  la  périphérie.  A  ce  niveau  les  parois 
intcr -alvéolaires  sont  épaissies,  infiltrées  de  cellules 
embryonnaires  fermentées,  comme  les  parois  bron- 
chiques elles-mêmes  ;  les  éléments  normaux  ne  sont 
plus  reconnaissables.  Les  alvéoles  intéressés  sont  de 
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ce  fait  aplatis  et  diminués  de  volume;  leur  cavité  est 
remplie  non  seulement  par  des  cellules  épithéliales 
desquamées,  mais  par  de  petites  cellules  embryon- 
naires fermentées,  analogues  à  celles  des  parois 
bronchiques  elles-mêmes. 

Les  alvéoles  les  plus  voisins  de  la  bronche  contien- 
nent surtout  les  petites  cellules  embryonnaires,  englo- 
bées dans  un  exsudât  un  peu  fibrineux.  Plus  loin  il 
n'existe  plus  guère  de  cellules  épithéliales  desqua- 
mées, il  n'y  a  plus  de  fibrine,  les  parois  alvéolaires 
sont  intactes.  De  là  la  division  du  nodule  péribron- 
chique  en  trois  zones  qui  se  succèdent  de  dedans  en 
dehors  ;  d'abord  les  parois  de  la  bronchç  infiltrées; 
puis  une  zone  dite  de  pneumonie  fibrineuse  péri- 
bronchique;  eniin,  plus  en  dehors,  une  zone  de 
pneumonie  catarrhale,  qui  se  perd  peu  à  peu  dans 
la  simple  congestion  pulmonaire  périphérique. 

L'inflammation  peut  atteindre  jusqu'au  tissu  con- 
jonctif  périlobulaii^e ;  de  là  quand  les  noyaux  sont  su- 
perficiels l'irritation  phlogogène  se  propage  jusqu'à 
la  surface  libre  de  la  plèvre. 

Dans  son  évolution  ultérieure  le  nodule  se  détruit 
par  l'évolution  même  des  cellules  embryonnaires  fer- 
mentées qui  le  constituent;  la.  suppuration  se  collecte 
et  forme  les  grains  jaunes,  les  abcès  péribronchiques, 
toujours  en  continuité  avec  une  bronche. 

Sur  les  coupes  qui  portent  suivant  la  longueur  de  la 
bronche  altérée  (fig.  87),  on  constate  que  la  lésion  at- 
teint cette  bronche  sur  une  certaine  étendue,  qu'elle 
forme  autour  d'elle  un  manchon  allongé  (fig.  87)  et  non 
une  simple  virole  arrondie.  A  mesure  qu'on  s'éloigne 
du  foyer  du  petit  abcès,  l'inflammation  de  la  paroi  bron- 
chique est  moins  profonde  et  s'irradie  moins  loin  dans 
le  parenchyme;  sur  les  limites  de  la  lésion  Y  épit  hélium 
persiste  encore  sur  les  parois  bronchiques  déjà  infil- 
trées; il  s'arrête  sur  une  ligne  nette,  comme  trau- 
raatique  ;  il  ne  prend  pas  une  part  directe  à  la  lé- 
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sion,  qui    paraît   être   sous-épithéliale  et  de  nature 
conjonctive. 

IV.  —  Pneumonie  épithéliale  catarrhale.  —  Elle 
constitue  une  des  formes  anatomiques  de  la  broncho- 
pneumonie. Les  termes  de  pneumonie  catarrhale, 
de  pneumonie  épithéliale,  de  splénisation,  ont  une 
signification  à  peu  près  équivalente;  cette  forme 
correspond  à  la  pneumonie  lobulaire  à  noyaux 
confluents  de  Joffroy ,  elle  a  mérité  encore  par  le  mode 
de  distribution  qu'elle  affecte  le  nom  de  broncho- 
pneumonie pseudo-lobaire. 

La  pneumonie  catarrhale  à  forme  lobaire  est  assez 
fréquente  chez  les  enfants  nouveau-nés,  elle  est  alors 
assez  difficile  à  distinguer  de  la  pneumonie  lobaire 
franche. 

Caractères  macroscopiques.  —  La  pneumonie* 
catarrhale  présente  une  certaine  ressemblance  avec  la 
pneumonie 'fibrine use  ;  comme  elle,  elle  s'étend  sur 
une  étendue  assez  grande  et  se  présente  sous  la 
forme  de  nappefi  lobaires.  Elle  occupe  d'ordinaire  le 
lobe  inférieur  des  deux  poumons  ;  parfois  elle  se 
limite  à  leurs  parties  postéro-inférieures. 

Au  début,  la  pneumonie  catarrhale  rappelle  l'aspect 
de  la  période  d'engouement  de  la  pneumonie  fîbri- 
neuse  ;  plus  tard  le  tissu  est  plus  plein,  plus  sec,  un 
peu  grisâtre. 

Elle  présente  en  somme  presque  tous  les  caractères 
de  la  pneumonie  fibrineuse,  mais  notablement  atté- 
nués. Tout  d'abord  le  poumon  est  à  peine  augmenté 
de  volume;  il  est  mollasse,  rénitent;  il  ne  possède  pas 
la  cohésion  de  celui  de  la  pneumonie  fibrineuse. 
Souvent  il  n'est  pas  complètement  vide  d'air,  et  il 
crépite  encore  un  peu  sous  la  pression  ;  il  admet  une 
certaine  quantité  d'air  par  l'insufflation  ;  il  ne  plonge 
pas  nettement  dans  l'eau,  tantôt  il  s'enfonce  lente- 
ment, tantôt  il  flotte  entre  deux  eaux. 

La  pression  fait  sourdre  des  gouttelettes  mncn-puru- 
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lentes  qui  sortent  des  petites  bronches;  la  surface  de 
section  n'est  ni  sèche  ni  granuleuse,  elle  est  unifor- 
mément rouge  et  se  recouvre  d'un  liquide  opaque, 
sanguinolent;  son  aspect  rappelle  celui  d'une  coupe 
de  la  rate,  d'où  le  nom  de  splénlsatiou  qui  a  été 
donné  &  cette  lésion  anatomiqiie. 

En  dehors  des  nappes  de  pneumonie  catarrhale  on 
trouve  parfois  des  nodnles  disséminés  de  pneumonie 
lobulalre  et  des  Ilots  affaissés  d'atëlectasle ;  les 
lobes  supérieurs  sont  souvent  le  siège  d'un  emphy- 
sème supplémentaire. 

Caractères  histolo^qaes.  -^  A  l'examen  histo- 
logiqne  on  constate  l'intégrité  des  parois  alvéolaires; 
seuls  les  vaisseaux  capittaires 
sont   turgides    et    saillants.'  ' 

Vexstidat  est  in  Ira- alvéolaire 
comme  celui  de  la  pneumo- 
nie nbrineuse  ;  mais  d'une 
part  la  fibrine  fait  défaut  nu 
elle  forme  tout  au  plus  un 
réticulum  très  fin  dansquel- 
quRs  alvéoles;    d'antre  part 

les  cellules  contenues  dans  '"'S  **  ~  Pneumonii-  i-niar^ 
rRxsudat{fig.8»)Hontvolumi  ''"''' 

nenses,  arrondies  ou  polyé-  (  irmées  .Diei-aiiiiol.ipeï 
driques,  à  protoplasma  très  "-«ogesiionnp-i  r  ceiiulu  «pi- 
granuleux;  elles  contiennent  b^,*l,"uhtole'"'""'  '°°*"* 
parfois  deux  ou  trois  noyaux  ; 

il  s'agit  sans  aucun  doute  de  cellules  epithéliales  do 
l'alvéole,  tuméfiées  et  dcsquamées  L  exsudât  n'est  pas 
hémorrhagique  et  on  ne  rencontre  au  milieu  des  cel- 
lHles;ÈpithéIiales  que  quelques  globule^  blâmas  ou  rou- 
ges assez  rares.  Les  cellules  ont  subi  en  somme  une 
altération  un  peu  différente  de  tellequi  appartient  à 
lafermentation  de  la  pneumonie  flbiin  use 

L'essudat  catarrhal  qu'on  obser\e  dans  cette  forme 
de  broneho-pneiimonip  est  absolument   semblable  à 
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celui  qu'on  rencontre,  à  titre  de  lésion  réactionnelle 
banale^  autour  des  lésions  microbiennes  ou  irritatives 
Jes  plus  diverses.  Les  descriptions  classiques  confon- 
dent d'ailleurs  ces  deux  lésions  sous  la  même  dénomi- 
nation de  pneumonie  catarrhale. 

Quand  la  résolution  survient,  les  cellules  se  frag- 
mentent par  dégénérescence  granulo-graisseuse;  les 
granulations  sont  résorbées  à  leur  tour  par  les 
lymphatiques.  Pendant  un  temps  plus  ou  moins  long 
les  cellules  de  Tépithélium  de  revêtement  restent 
tuméfiées;  elle  ne  reprennent  qu'à  la  longue  leurs 
caractères  normaux. 

V.  —  Broncho-pneumonie  chronique.  —  La  broncho- 
pneumonie proprement  dite  affecte  souvent  chez 
les  enfants  une  marche  prolongée,  subaigue  plutôt 
que  véritablement  chronique.  Les  grains  jaunes,  les 
petits  abcès  bronchiques  disséminés  sont  la  caracté- 
ristique essentielle  de  cette  forme. 

La  pneumonie  catarrhale  peut  aussi  passer  à  l'état 
chronique  ;  on  ne  constate  pas'  alors  la  fonte  purulente 
des  nodules  péribronchiques  et  l'aspect  est  très  sem- 
blable à  celui  des  masses  caséeuses  delà  tuberculose. 
Les  noyaux  pneumoniques  sont  jaunâtres  ou  gris,  im- 
perméables à  l'air,  très  secs  et  très  peu  vascularisés. 
Quand  les  lobules  sont  encore  gris  et  un  peu  rosés, 
les    alvéoles    contiennent    des    cellules    épithéliales 
polyédriques,  peu  différentes  de   celles  de  la  pneu- 
monie catarrhale  aiguë.  Plus  tard  les  vaisseaux  s'atro- 
phient ou  s'oblitèrent,   ils  ne  tardent  pas  à  devenir 
imperméables  ;  les  cellules  subissent  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse  complète,  mais  sans  se  fusionner 
et  sans  perdre  leurs   caractères  épithéliaux;  enfin 
elles   s'atrophient   et  se   ratatinent,    et    les   lobules 
deviennent  jaunâtres. 

Les  cloisons  alvéolaires  ne  sont  pas  altérées;  les 
bronches  sont  ordinairement  enflammées,  couvertes 
de  muco-pus  ot  dilatées  dans  tout  leur  trajet. 
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Dans  d'autres  cas,  la  broncho-pneumonie  chronique 
donne  simplement  naissance  à  des  pneumonies 
interstitielles  sclérosantes. 

VI.  —  Suppuration.  —  Le  poumon  est  assez  fréquem'- 
ment  le  siège  d'abcès  semblables  à  ceux  des  autres 
organes.  Us  prennent  leur  point  de  départ  dans  le 
iissu  conjonctif  ipériàhéolsàre,  péribronchique  ou'péri- 
lobuJaire.  De  la  destruction  des  cloisons  connectives 
résulte  une  cavité  pleine  de  pus,  de  volume  variable 
et  à  parois  anfractueuses;  sa  communication  avec  les 
bronches  n'est  pas  immédiate  ;  quand  elle  arrive  à  se 
produire,  le  pus  s'évacue  par  la  bronche  et  détermine 
une  vomique. 

Les  abcès  superficiels  s'ouvrent  parfois  dans  la 
cavité  pleurale  et  déterminent  un  pyopneumo- 
thorax;  dans  d'autres  cas  l'inflammation  plus 
lente  provoque  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets 
de  la  séreuse,  et  le  pus  se  fraye  lentement  un 
chemin  vers  l'extérieur  à  travers  un  espace  inter- 
costal. 

Lés  abcès  primitifs  sont  assez  rares;  ils  peuvent 
se  montrer  comme  complication  terminale  dans 
toutes  les  formes  des  pneumonies. 

Les  abcès  secondaires  résultent  de  la  propagation 
des  abcès  des  organes  voisins  ;  ceux  du  médiastin,  des 
ganglions  trachéo-bronchiques ,  de  l'œsophage,  ou 
même  du  foie  à  travers  le  diaphragme,  peuvent  déter- 
miner par  continuité  plus  ou  moins  directe  des  abcès 
intrapulmonaires . 

Les  abcès  métastatlques  sont  fréquents  dans  le 
poumon,  comme  dans  tous  les  organes,  par  le  fait 
de  l'infection  purulente  quel  qu'en  soit  le  point  de 
départ.  Ces  abcès  ordinairement  multiples  sont  dus 
à  la  dissémination  par  la  circulation  des  microbes 
pyogènes  entraînés  par  le  sang  loin  du  foyer  primitif. 

Les  abcès  métastatlques  se  présentent  sous  la  forme 
de  petits  nodules  disséminés,  qui  s'accroissent  assez 
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rapidement.  Leur  noyau  d'origine  est  entouré  d'une 
zone  de  pneumonie  catarrhale  assez  cohérente,  mais 
très  prompteraent  une  gouttelette  de  pus  apparaît  au 
centre  et  la  fonte  du  tissu   progresse  rapidement. 

Au  microscope,  on  constate  au  début  une  desquama- 
tion irritative  de  Tépithélium  alvéolaire,  qui  s'accom- 
gne  de  Yépaississement  des  parois  et  de  leur  infiltration 
par  des  cellules  embryonnaires  en  voie  de  fermenta- 
tion pyogénique.  Bientôt  le  pus  détruit  les  cloisons  ; 
les  cellules  épithéliales  disparaissent  et  l'abcès  est 
constitué.  Des  îlots  de  suppuration  étendue  résultent 
parfois  de  la  confluence  de  nodules  voisins  ;  Vaspect 
lobule  de  la  périphérie  trahit  alors  le  mode  de  forma- 
tion de  la  lésion. 

Quand  la  prolifération  cellulaire  est  trop  intense, 
l'arrêt  de  la  circulation  entrave  la  formation  du  pus 
et  provoque  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules 
prolîférées;  de  là  une  sorte  dlnfarctus  blanc,  de 
forme  régulière  et  d'aspect  caséeux.  La  périphérie  en 
est  très  vasculaire,  souvent  hémorrhagique. 

La  peumonie  morveuse  est  une  pneumonie  puru- 
lente, constituée  surtout  par  des  lymphangites,  et 
dont  les  caractères  se  rapprochent  de  ceux  des  abcès 
métastatiques, 

VIL  —  Lymphangites  pulmonaires.  —  Les  vaisseaux 
lymphatiques  du  poumon  sont  intéressés  dans  toutes 
les  inflammations  de  cet  organe  ;  ils  présentent  un 
exsudât  de  même  nature  que  celui  qui  remplit  les 
alvéoles  pulmonaires,  fibriiieux,  catarrhal  ou  purulent^ 
suivant  qu'il  s'agit  de  pneumonie  lobaire,  de  pneumo- 
nie desquamative  ou  d'abcès. 

On  se  plaît  à  comparer  l'endothélium  des  vais- 
seaux lymphatiques  à  celui  des  alvéoles  pulmonaires 
et  à  expliquer  ainsi  la  similitude  des  exsudats  ;  mais  les 
exsudats  contenus  dans  les  lymphatiques  proviennent 
plus  souvent  de  la  résorption  des  produits  des  alvéoles 
que  de  l'inflammation  des  lymphatiques  eux-mêmes. 
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Les  lymphatiques  ne  jouent  qu'un  rôle  assez  res- 
treint dans  les  lésions  infectieuses  qui  intéressent  le 
tissu  pulmonaire  proprement  dit;  leur  importance 
î^'accroît  dans  les  infections  à  localisation  conjonctive 
ou  lymphatique,  et  notajnment  dans  les  pleurésies. 
Toutes  les  inflammations  pleurales  ont  une  grande 
tendance  à  se  propager  dans  les  espaces  connectifs  de 
la  charpente  pulmonaire,  qui  sont  en  continuité  plus 
ou  moins  directe  avec  le  tissu  sous-pleural.  Elles  inté- 
ressent d'abord  les  cloisons  interlobnlaires,  et  de  là 
peuvent  atteindre  les  zones  périr asculaires  et  péribron- 
chiques. 

A  l'état  aigUy  la  lymphangite  suppurée  accompagne 
d'ordinaire  les  pleurésies  purulentes;  le  processus 
peut  aller  assez  loin  pour  élargir  les  espaces  inter- 
lohulaires,  séparer  les  lobes  de  leurs  connexions  nor- 
males et  mériter  le  nom  de  pneumonie  dissé- 
quante. Les  alvéoles  voisins  des  lymphatiques 
enflammés  sont  intéressés  par  propagation;  ils  de- 
viennent le  siège  d'un  certain  degré  de  pneumonie 
catarrhale. 

A  l'état  chro)nquey  dans  les  pleurésies  terminées 
par  l'épaississement  subinflammatoire  de  la  plèvre, 
le  tissu  conjonctif  en  continuité  avec  le  tissu  sous- 
pleural  épaissi,  s'hypertrophie  à  son  tour.  Ces  lym- 
phangites chroniques  déterminent  la  formation  de  tra- 
vées de  sclérose,  décroissantes  de  dehors  en  dedans,  qui 
partent  de  la  surface  pleurale  et  s'étendent  plus  ou 
moins  loin  dans  la  profondeur  de  Torgane.  La  sclé- 
rose intéresse  à  la  fois  les  parois  alvéolaires,  les  tis- 
sus péribronchiques  et  les  éléments  des  bronches 
elles-mêmes;  par  là  elle  peut,  comme  toutes  les  varié- 
tés de  scléroses  ])ulmonaires,  déterminer  des  dilata- 
tions bronchiques.  Ce  processus  sclérosant  s'accompa- 
gne souvent  de  poussées  congestives  répétées;  de 
là  résulte  une  pneumonie  interstitielle  spéciale,  que 
nous  avons  déjà  eu  occasion  de  signaler  ailleurs  et 
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qui  est  connue  sous  le  nom  de  pneumonie  pleurogène. 

VIII.  —  Gangrène  pulmonaire.  —  La  gangrène  pul- 
monaire est  considérée  comme  une  terminaison  assez 
rare,  mais  plus  ou  moins  banale  de  toutes  les  inflam- 
mations du  poumon.  En  réalité,  il  s'agit  là  d'une  ma- 
ladie infectieuse par^îcM/û^re,  qui  possède  une  spécifi- 
cité aussi  étroite  que  les  autres  maladies  micro- 
biennes du  poumon  (1),  Toutefois  elle  est  très  rarement 
primitive  et  diverses  causes  occasionnelles  ont  sur  elle 
une  influence  prépondérante. 

La  pneumonie  gangreneuse  se  présente  sous  deux 
formes  d'apparence  distincte,  décrites  sous  les  noms 
do  gangrène  diffuse  et  de  gangrène  circonscrite  : 
elles  ne  diffèrent  guère  que  par  la  localisation  des 
lésions  qui  dans  un  cas  occupent  un  lobe  entier,  tandis 
que  dans  l'autre  elles  se  limitent  à  quelques  lobules 
circonvoisins  ;  dans  les  deux  formes  la  gangrène  est 
toujours  difl'use  dans  le  parenchyme  de  la  zone  inté- 
ressée. Ces  deux  formes  mériteraient  mieux  les  noms 
de  gangrène  lobaire  et  de  gangrène  lobulaire, 
sans  attacher  toutefois  à  ce  dernier  terme  un  sens  trop 
étroit,  car  on  observe  des  degrés  intermédiaires,  et 
de  plus  la  gangrène  circonscrite  frappe  presque  tou- 
jours plusieurs  lobules  circonvoisins.  Gangrène  lo- 
baire et  gangrène  lobulaire  paraissent  d'ailleurs 
se  rattacher  à  la  même  maladie  et  ne  sont  sans 
doute  que  des  localisations  d'étendue  variable  de 
la  même  infection.  On  les  rencontre  fréquemment 
associées;  quand  im  poumon  présente  un  lobe  atteint 
par  la  gangrène,  on  trouve  habituellement  du  côté 
opposé  un  ou  plusieurs  foyers  gangreneux  lobulaires. 

Dans  quelques  cas  la  rupture  d'un  foyer  superfi- 
ciel détermine  un  pyopneumothorax. 

Caractères  macroscopiques.  —  Dans  la  pneu- 

(l)  Bard  et  Charmeily  De  la  gangrène  pulmonaire,  sa  spécificité,  sa 
contagion.  Lyon  mé'licat,  1886. 
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monie  gangreneuse  lobalre  le  poumon  est  aug- 
menté de  volume,  induré,  d'un  rouge  >ineux,  et  par- 
fois même  très  noir.  A  la  coupe,  il  est  gorgé  de  sang 
noir;  souvent  on  y  constate  des  foyers  hémorrhagi- 
qûes,  qui  parfois  vont  jusqu'à  former  une  apoplexie 
difTuse,  avec  des  caillots  très  abondants]  qui  s'échap- 
pent sur  la  surface  de  section.  Les  limites  de  la  lésion 
se  confondent  peu  à  peu  avec  le  tissu  ambiant,  on  ne 
trouve  pas  les  lignes  de  séparation  nette  de  la  pneu- 
monie lobaire  franche.  Le  parenchyme  est  gorgé  de  li- 
quides, mou,  très  friable  ;  il  ne  va  pas  au  fond  de  l'eau; 
il  est  souvent  infiltré  de  gaz,  et  exhale  une  odeur  de 
putréfaction  caractéristique,  identique  à  celle  que  pré- 
sente l'haleine  des  malades  pendant  le  cours  de  l'af- 
fection. L'odeur  parfois  peu  intense  doit  être  recher- 
chée de  près  ;  elle  est  moins  accusée  dans  les  cas  où 
l'hémorrhagie  est  abondante. 

Le  lavage  à  l'eau  entraine  le  sang  et  fait  disparaître 
avec  lui  la  coloration  noire;  le  parenchyme  prend 
alors  une  teinte  grise  et  un  aspect  de  dentelle  fine,  à 
mailles  très  étroites,  des  plus  typique.  On  constate 
de  plus  des  ulcérations  très  étendues,  sinueuses,  an- 
fractueuses,  très  irrégulières,  à  bords  mous,  qui  n'ont 
pour  parois  que  des  lambeaux  flottants  et  déchiquetés 
du  parenchyme. 

Les  foyers  circonscrits  de  la  forme  lobulaire,  sont 
anondiSf  ordinairement  du  volume  d'un  œuf  d'oi- 
seau ;  les  bords  sont  mieux  limités  et  le  centre  plus 
avancé  en  désorganisation  que  dans  les  foyers  lobai- 
res.  L'hémorrhagie  faisant  plus  ou  moins  défaut,  la 
coloration  est  simplement  ^?'tse;  le  centre  souvent  cavi- 
taire  est  rempli  d'un  liquide  sanieux,  grisâtre. 

La  gangrène  pulmonaire  s'observe  quelquefois  dans 
le  cours  de  la  tuberculose  ;  les  foyers  des  deux  affec- 
tions se  combinent  alors  en  proportions  variables,  et  il 
est  souvent  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui  ressortit  à 
chacun  des  deux  processus. 
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Caractères  histologiques.  —  La  destruction  mo- 
léculaire du  parenchyme  atteint  son  maximum  dans 
\t)s  parties  centrales;  le  détritus,  qui  s'y  trouve  ne 
contient  que  des  éléments  méconnaissables ,  il  est 
constitué  par  des  grumeaux  déchiquetés,  renfermant 
les  vestiges  des  tissus  préexistants  :  fibres  élastiques  ou 
conjonctives  ;  granulations  pigmentaires  d'origine  san- 
guine à  toutes  leurs  étapes  de  transformation;  gra- 
nulations graisseuses,  margarine,  leucine,  tyrosine 
et  jusqu'à  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien. 

Dans  la  partie  encore  cohérente  des  foyers  gangre- 
neux, les  lésions  sont  moins  avancées.  Les  vaisseaux 
sont  d'ordinaire  oblitérés  par  du  sang  coagulé;  mais 
les  caillots  sont  mous,  friables  et  certainement  de  pro- 
duction secondaire. 

Outre  les  éléments  du  sang  extravasés,  très  varia- 
bles d'abondance,  les  alvéoles  contiennent  des  cellules 
épithéliales  granuleuses  irrégulières,  beaucoup  moins 
nombreuses  et  moins  tassées  que  dans  les  pneumo- 
nies que  nous  avons  déjà  étudiées.  Le  revêtement  épi- 
thélial  a  complètement  disparu  ;  il  n'est  représenté 
que  par  des  cellules  desquamées.  Le  réseau  capillaire 
ne  se  retrouve  plus,  sa  disparition  si  complète  et  si 
brusque  est  sans  doute  la  cause  des  hémorihagies  en 
nappe  fréquentes  en  pareil  cas.  Les  parois  des  alvéo- 
les sont  affaissées,  très  épaissies,  mais  elles  ne  sont 
plus  constituées  que  par  du  tissu  conjonctif  en  nappe, 
faiblement  coloré  par  le  carmin,  ayant  perdu  son 
aspect  fibrillaire.  Les  fibres  élastiques  ont  complète- 
ment disparu,  de  telle  sorte  qu'il  en  résulte  un  aspect 
histologique  spécial  et  assez  caractéristique  bien  qu'il 
n'ait  pas  encore  été  nettement  décrit. 

Cette  disparition  des  fibres  élastiques  concorde 
avec  ce  fait,  signalé  par  Fiiehne,  que  les  détritus  de 
la  gangrène  pulmonaire  contiennent  un  ferment  très 
semblable  à  la  trypsine,  qui  jouit  de  la  propriété  de 
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dissoudre  fapidemeht  le  tissu  élastique  datis  uhe  solu- 
tion alcaline. 

La  gangrène  parenchymateùse  se  termine  habituel- 
lement par  la  mort;  on  observe  quelquefois  cependant 
des  cas  très  prolongés,  mais  on  ignore  quelle  peut  être 
en  pareil  cas  révolution  ultérieure  des  lésions. 

IX.  —  Syphilis.  —  Les  localisations  pulmonaires  de 
la  syphilis  sont  assez  rares  chez  l'adulte,  beaucoup 
plus  fréquentes  chez  les  nouveau-nés  atteints  de 
syphilis  héréditaire.  Elle  donne  naissance  tantôt  à  des 
gommes,  tantôt  à  des  scléroses  diffuses  ou  dissé- 
minées; les  traînées  scléreuses  et  les  foyers  goto- 
meux  pouvant  d'ailleurs  s'associer  en  proportions 
variables.  Des  gommes  ulcérées  peuvent  arriver  à 
constituer  une  phtisie  syphilitique  ulcéreuse,  mais 
rhistolre  anatomique  de  cette  dernière  est  encore 
obscure,  d'autant  plus  difficile  à  préciser  d'ailleurs 
que  des  lésions  tuberculeuses  et  syphilitiques  peuvent 
coïncider  sur  les  mêmes  poumons. 

Gommes.  -^  Èlleç  se  présentent  dans  le  poumon  sous 
la  forme  de  petits  nodules,  inclus  au  milieu  d'une 
granulation  inflammatoire  ou  fibreuse,  quelquefois 
enkystés;  leur  centre  se  caractérise  par  la  consistance 
sèche,  friable,  et  la  coloration  jaunâtre  spéciales  à  la 
fermentation  gommeuse.  Elles  sont  peu  nombreuses, 
petites  et  siègent  habituellement  dans  les  sommets; 
ellespeuventsimulerenquelquemesure la  tuberculose. 
Dans  quelques  cas  exceptionnels,rinflltration  embryon- 
naire syphilitique  peut  se  diffuser  sur  une  grande  éten- 
due de  l'organe  et  évoluer  assez  rapidement  pour 
constituer  une  sorte  de  pneumo7tie  interstitielle  aigué. 

Sclérose  diffuse.  —  Elle  donne  naissance  à  une 
véritable  pneumonie  interstitielle  chronique,  qui  ne  dif- 
fère par  aucun  caractère  histologique  important  des 
scléroses  d'une  autre  origine;  la  présence  dans  son 
intérieur  de  petits  nodules  gommeux,  quand  il  en  reste, 
permet  seule   d'en  reconnaître  la  nature. 

Bard.  31 
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La  lésion  paraît  débuter  dans  les  grands  espaees  con^ 
nectifs  du  poumon,  autour  des  bronches  notamment  ; 
elle  gagne  de  là  les  espaces  interlobulaires  et  les  tra- 
vées interalvéolaires  elles-mêmes.  Les  alvéoles  sont 
alors  comprimés,  effacés,  ou  même  en  partie  oblitérés 
par  leurs  cellules  endothéliales  desquamées  et  en  voie 
de  régression. 

La  sclérose  se  localise  d'ordinaire  sur  des  zones  limi- 
tées du  parenchyme,  sous  forme  de  blocs  fibreux 
indurés  ou  de  cicatrices  déprimées.  Les  dilatations 
bronchiques  y  sont  très  fréquentes. 

Pneumonie  blanche.  —  Cette  forme  se  trouve 
exclusivement  chez  les  nouveau-nés  syphilitiques; 
elle  a  été  décrite  par  Virchow.  Elle  est  réellement 
caractéristique  et  très  distincte  à  Foeil  nu  des  autres 
broncho-pneumonies  chroniques.  Elle  est  constituée 
par  des  îwdules  d'un  blanc  opaque,  ordinairement 
superficiels,  peu  nombreux,  assez  gros  pour  atteindre 
le  volume  d'une  petite  noisette.  Ils  tranchent  nette- 
ment sur  le  parenchyme  environnant  par  leur  colora- 
tion, par  leur  densité  et  par  leur  résistance.  Sur  une 
surface  de  section,  le  tissu  est  d'un  blanc  grisâtre,  sec, 
cohérent,  assez  difficile  à  déchirer. 

Au  microscope,  on  s'assure  que  les  travées  sont  très 
épaissies,  infiltrées  de  cellules  embryonnaires  con- 
jonctives proTondément  altérées  ;  elles  forment  la 
niasse  principale  de  la  lésion.  Les  alvéoles  sont  très 
diminués  de  volume,  quelquefois  encore  perméa- 
bles ;  leur  épithélium  est  resté  pavimenteux,  gonflé, 
le  plus  souvent  partiellement  desquamé  et  en  dégéné- 
rescence graisseuse  secondaire. 

IV.  r—  TUBERCULOSE. 

1^  Considérations  générales. 

Les  localisations  pulmonaires  de  la  tuberculose 
sont  les  plus  fréquentes  et  les  pluî^  importantes  de 
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cette  affection,  mais  Taspect  des  poumons  tubercu- 
leux présente  des  différences  considérables  suivant 
les  cas  particuliers.  Ces  différences  résultent  non  seu- 
lement du  mode  de  répartition  et  de  la  confluence  des 
lésions,  ainsi  que  des  degrés  variables  de  leur  dévelop- 
pement,  mais  encore  des  modalités  diverses  de  leura 
formes  originelles,  et  de  la  présence  habituelle  de 
lésions  secondaires  banales  au  milieu  des  lésions 
tuberculeuses  proprement  dites. 

LÉSIONS   TUBERCULEUSES  PROPREMENT  DITES.  —  On  dis- 
tingue généralement  cinq  formes  auatomiques  de  lé- 
sions tuberculeuses  :   les  granulations  tubercu- 
leuses isolées,  les  granulations  tuberculeuses 
confluentes,  les  pneumonies  pérituberculeuses, 
les  cavernes  pulmonaires  et  les  granulations  fi- 
breuses. On  s'accorde  aujourd'hui  à  les  considérer 
toutes  comme  tuberculeuses  au  même  titre  et  relevant 
également  de  Faction  pathogène  du  bacille  de  Koch. 
Pour  la  plupart  des  auteurs,  le  mode  de  pénétration 
du  bacille  jouerait  le  principal  rôle  dans  la  détermina- 
tion des  formes  anatomiques  initiales  : 
^D'après  Hérard,  Gornil  et  Hanot,  quand  le  parasite 
arrive  par  le  sang,  on  a  affaire  surtout  à  des  éruptions 
miliaires,  localisées  ou  généralisées,  suivant  le  nom- 
bre des  bacilles  et  suivant  aussi,  disent-ils,  d'autres 
circonstances  encore  mal  déterminées. 

Quand  il  arrive  par  les  lymphatiques,  les  foyers 
sont  plus  ou  moins  nombreux  et  plus  ou  moins  déli- 
mités; ils  répondent  aux  tubercules  ordinaires;  dans 
ces  cas  le  bacille  peut  arriver  peut-être  jusqu'au  canal 
thoracique  et  déterminer  alors  une  poussée  hémato- 
gène secondaire. 

Enfin,  quand  il  pénètre  avec  l'air  inspiré,  il  arrive 
directement  aux  infundibula  et  détermine  d'emblée 
les  lésions  des  pneumonies  tuberculeuses. 

Quelle  que  soit  la  forme  initiale  des  lésions  tuber- 
culeuses, elles  peuvent  aboutir  au  ramollissement  et 
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à  la  formation  de  cavernes,  ou  donner  naissance  à  des 
granulations  fibreuses. 

Nous  pensons  pour  notre  part  que  si  le  mode  de  pé- 
nétration des  bacilles  n'est  pas  négligeable,  les  qua- 
lités mriables  des  mici^obes  pathogènes  jouent  un  rôle 
plus  important  et  fournissent  la  véritable  raison  d'être 
de  la  diversité  oHgiiielle  des  formes  anatomiques. 

LÉsiOiNS  SECONDAIRES.  —  A  côté  dcs  lésious  tubercu- 
leuses proprement  dites  on  rencontre  dans  les  pou- 
mons des  phtisiques  des  lésions  réactionnelles  di- 
verses, qui  accompagnent  les  premières  et  qui  leur 
sont  plus  ou  moins  étroitement  subordonnées. 

Telles  sont,  du  côté  du  parenchyme  pulmonaire,  la 
eongestion,  Yetnphysème  ou  la  pneumonie  interstitielle 
chronique  ;  du  côté  de  lia  plèvre,  les  adhérences  plus  ou 
moins  étendues  et  plus  ou  moins  solides,  les  diverses 
variétés  d'épanùhements  liquides,  le  pneumothorax; 
telles  sont  encore  lés  lésions  secondaires  des  bronches, 
cotigéstion  simple  ou  dilatations. 

Il  faut  signaler  aussi  l'extension  de  la  tuberculose 
aux  organes  voisins,  et  en  premier  lieu  Vadénopathie 
trachéo-bronchique  tuberculeuse.  ^ 

Espèces  nosologiques.  —  Au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique,  comme  au  point  de  vue  clinique,  il  y  a 
lieu  de  distinguer  trois  variétés  de  tuberculose  pul- 
monaire :  la  graniilie  proprement  dite,  la  tubercu- 
lose granuleuse  et  la  tuberculose  pneumonique. 

Pour  nous,  ces  trois  affections  ne  constituent  pas 
seulement  des  formes  anatomiques  accidentelles,  elles 
possèdent  une  véritable  individualité  nosologigue;  elles 
s^accusent  par  des  caractères  cliniques  distincts  et 
possèdent  vraisemblablement  une  pathogénie  spéciale. 

Leurs  produits,  pour  être  similaires,  ne  sont  pas  da- 
vantage identiques.  A  la  granulie  appartiennent  les 
granulations  grises  seini-transparentes  ;  à  la  tu- 
berculose granuleuse,  les  granulations  tubercu- 
tediéb  |lrop]:<éâ&etit  dites,  isolées  ou  con/luentes,  câ- 
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séusesi^  ou  fibreuses,  aboutissant  à  dôs  cavernes,  ou  à  des 
cicotlficeti;  h  la  tuberculose  pneumonique,  les  hépati- 
satioBfl  easéeusea,  lobulaires  ou  pseudolobaires,  abou- 
tissant à  des  ramoilissements  ulcéreux  et  à  des  caverne» 
spéciales.  La  fermentation  porte  sur  le  tissu  conjonçtif 
dans  les  deux  premières  formes,  sur  Veridothélium  al- 
véolaire dans  la  dernière. 

Toutes  proportions  gardées,  ces  diverses  variétés 
présentent  chacune  leurs  formes  disséminées  et  leurs 
formes  confiuentesj  de  même  que  leurs  formes  lentes 
et  leurs  formes  rapides.  Cependant  si  on  les  compare 
entre  elles,  la  granulie  est  toujours  aiguë;  la  tuber- 
culose pneumonique  est  aiguë  ou  subaiguë  ;  la  tuber- 
culose granuleuse  est  relativement  chronique  ou  su- 
baiguë, mais  souvent  aussi  ses  poussées  présentent 
une  marche  réellement  aiguë. 

La  première  variété  s'observe  ordinairement  isolée; 
les  deux  autres  se  trouvent  souvent  associées  dans  des 
proportions  variables  ;  on  les  rencontre  aussi  isolées  et 
leurs  caractères  distinctifs  sont  très  nets  dans  les  cas 
typiques. 

Théorie  unitaire.  —  On  sait  que  la  tuberculose  pulmo- 
naire n'est  bien  connue  que  depuis  Laënnec  ;  il  avait  observé 
et  décrit  la  forme  en  granulations  et  la  forme  infiltrée^  et 
malgré  les  différents  aspects  anatoraiques  de  ces  lésions  \\ 
n'avait  pas  hésité  à  affirmer  l'unité  de  la  tuberculose  pul- 
monaire. Celle-ci  lui  paraissait  constituer  une  sorte  d'affec- 
tion parasitaire  ;  il  n'attachait  pas  toutefois  à  cette  concep- 
tion la  signification  précise  qui  devait  résulter  par  la  suite 
des  recherches  modernes.  Après  lui,  l'école  allemande,  sous 
l'impulsion  de  Virchow  et  de  Niemeyer,  a  créé  la  dualité, 
en  séparant  les  granulations  tuberculeuses  proprement  dites 
de  la  pneumonie  caséeuse^  considérée  comme  un  produit 
d'inflammation  banale,  indépendante  de  la  tuberculose 
vraie.  De  là,  des  discussions  célèbres  et  passionnées  dans 
le  détail  desquelles  nous  ne  pouvons  entrer  ici. 

Plus  tard,  les  inoculations  de  Villemin,  les  recherches 
anatpmiques  de  Grancher  et  de  Thaon,  ont  restauré  la 
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théorie  unitaire  de  Laënnec,  qui  d'ailleurs  n'avait  jamais 
été  abandonnée  en  France.  La  découverte  du  bacille  de 
Koch  a  rallié,  semble ~t-il,  les  derniers  opposants,  et  au- 
jourd'hui l'unité  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  une 
donnée  universellement  admise. 

Personne  ne  parle  plus,  en  effet,  de  l'existence  indé- 
pendante de  pneumonies  à  tendances  caséeuses.  Tout  le 
monde  reconnaît  l'existence  de  processus  pneumoniques 
dans  les  poumons  tuberculeux,  mais  on  les  considère 
comme  des  lésions  inflammatoires  réactionnelles,  nées  dans 
le  voisinage  des  granulations  et  provoquées  par  elles  ;  on  les 
désigne  pour  cette  raison  sous  le  nom  de  pneumonies 
pérituberculeuses ,  ou  de  pneumonies  interca- 
laires. 

On  s'accorde  à  reconnaître  comme  constante  la  présence 
de  granulations  tuberculeuses  légitimes  au  sein  même  des 
îlots  pneumoniques,  ou  tout  au  moins  dans  leur  voisinage 
immédiat. 

Quelques  auteurs  ont  été  jusqu'à  nier  les  tendances  ca- 
séeuses de  ces  pneumonies  périphériques.  Charcot  notam- 
ment déclare  que  les  alvéoles  intercalaires  peuvent  être 
encombrés  d'éléments  variés,  qui  présentent  toutes  les 
phases  de  la  dégénérescence  gran^do-graisseuse^  mais  rien 
qui  rappelle  la  dégénérescence  vitreuse  ou  caséeuse  qui 
occupe  le  centre  du  tubercule. 

Cornil  et  Ranvier  décrivent  à  titre  de  complications  du 
tubercule,  à  côté  de  la  congestion  pulmonaire,  une  pneu- 
tiie  catarrhale  à  tendances  caséeuses ^  et  une  pneumonie 
fibriîieuse  de  même  nature. 

La  plupart  des  auteurs,  Hérard,  Cornil  et  Hanot  notam- 
ment, tout  en  proclamant  que  ces  pneumonies  sont  déter- 
minées par  les  granulations  elles-mêmes,  leur  accordent 
des  caractères  anatomiques  distincts  qui  les  rapprochent 
des  inflammations  banales  ;  ils  affirment  néanmoins  leur 
essence  tuberculeuse,  et  ils  pensent  que  la  transformation 
caséeuse  dont  elles  sont  le  siège  reconnaît  les  mêmes 
causes  que  celle  des  granulations  elles-mêmes,  c'est-à- 
dire  pour  eux  tout  à  la  fois  Vaction  de  contact  des  bacilles 
et  Varrêt  de  La  circulation  sanguine  due  a  l'oblitération  se- 
condaire des  vaisseaux. 

Pluralité  des  espèces.  —  Des  recherches  expérimen- 
tales multipliées  ont  établi  sans  conteste  que  toutes  les  for- 
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mes  de  la  tuberculose  sont  au  même  titre  des  lésions  ino- 
culables en  série  et  de  nature  infectieuse.  La  dualité  de  Vir- 
chow  et  de  Niemeyer  a  été  abandonnée  à  juste  titre;  les  di- 
verses formes  des  lésions  caséeuses  du  poumon  sont  des 
processus  de  même  ordre  comme  le  voulait  La^^nnec  ;  ils 
sont  microbiens  au  même  titre  les  uns  que  les  autres  ;  mais 
pour  nous  il  n'en  résulte  pas  pour  cela  qu'ils  soient  fonc- 
tions d'un  même  organisme  pathogène;  nous  nous  sommes 
déjà  expliqué  sur  ce  point  en  étudiayt  la  tuberculose  en 
général.  Les  constatations  anatomo-pathologiques,  en  rap- 
port avec  des  considérations  cliniques,  nous  ont  conduit 
depuis  deux  ans  déjà  à  admettre  sans  réserve  la  multi- 
plicité des  fermentations  caséeuses,  c'est-à-dire  la  multi- 
plicité des  formes  de  la  tuberculose  elle-même,  malgré  le 
bacille  de  Koch  et  mal^é  le  consensus  unanime  de  l'heure 
actuelle  en  faveur  de  l'unité  de  la  maladie. 

A  rencontre  de  l'opinion  générale,  nous  pensons  pour 
notre  part  que  la  tuberculose  pneumonique  est  une 
affection  distincte  et  indépendante  de  la  tuberculose 
granuleuse,  mais  il  importe  de  préciser  les  caractères  et 
le  domaine  réciproque  de  chacune  d'elles,  et  de  ne  pas  se 
contenter  de  reprendre  à  cette  occasion  la  dualité  ancien- 
nement admise  et  justement  abandonnée. 

Dans  la  dualité  ancienne,  pour  faire  la  distinction  de  la 
tuberculose  vraie  et  de  la  pneumonie  caséeuse,  on  invo- 
quait quatre  caractères  différentiels  tirés  de  la  forme, 
du  siège,  de  l'origine  et  de  la  nature  des  lésions. 

La  tuberculose  vraie,  disait-on,  donnait  naissance  à 
des  lésions  arrondies ^  siégeant  dans  les  espaces  inleralvèo- 
laireSt  développées  aux  dépens  du  tissu  confonctif'  et  pos- 
sédant une  véritable  spécificité  ;  les  produits  de  la  pneu- 
monie caséeuse  étaient  au  contraire  décrits  comme 
diffus^  siégeant  dans  l'intérieur  même  des  alvéoles,  nés  de 
leur  revêtement  endothélialy  et  constituant  des  inflamma- 
tions banales. 

Nous  avons  déjà  vu  que  (Je  ces  quatre  caractères,  le  der- 
nier était  parfaitement  inexact,  les  deux  premiers  ne  sont 
pas  beaucoup  plus  justes  comme  le  fait  ressortira  de  ce  qui 
va  suivre.  Or,  il  est  précisément  arrivé  que  la  discussion 
a  toujours  pojpté  de  préférence  et  souvent  exclusivement 
sur  les  trois  caractères  dont  les  unicistes  pouvaient  victo- 
rieusement combatti'c  la  valeur.  Par  contre  le  troisième, 
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celui  du  substratum  cellulaire,  le  seul  réel  et  primordial, 
paraissait  d'importaïjce  bieu  secpndaire  avec  les  idées  ré- 
gnantes en  anatomie  générale,  alors  que  tout  le  monde 
croyait  à  Tindifférepce  cellulaire,  au  rôle  exclusif  dans  les 
proliférations  cellulaires  du  tissu  conjonctif  ou  des  globules 
blancs  extravasés.  Aussi,  personne  n'insiste  guère  sur  ce 
point  ;  «  cette  distinction,  dit-on,  n'a  plus  sa  raison  d'être 
depuis  que  Ranyier  a  montré  que  la  cellule  plate  du  tissu 
conjoncûf  est  parfaitement  assimilable  à  l'endothélium 
pulmonaire,  »  (Dieulffoy). 

Après  ce  que  nous  avons  déjà  répété  à  plusieurs  reprises 
sur  la  spécificité  cellulaire^  après  les  détails  q\ie  nous  avons 
donnés  sn-r  les  caractères  anatomo-pathologiques  géné- 
raux des  lésions  de  cause  microbienne,  il  est  à  peine  bç- 
spin  de  dire  que  c'est  là  au  contraire^  pour  nous,  une  dif- 
férence radicale  et  absolue.  Pour  nous  les  termes  de  tuber- 
culose pQçumox^ique  et  de  tuberculose  çn4oth0liale 
pulilionajLre  ^oat  synonymes,  au  tnême  titre  que  ceux  de 
iub^rculose  i^ranuleuse  et  de  tuberculose  QpojQfiotivQ. 

Là  localisi^tiûn  cellulaire  de  ces  deux  tuberculoses 
est  différente  5  dans  la  tuberculose  granuleuse,  ce  sont  les 
cellules  conjonctives  qui  prolifèrent  et  qui  fermentent; 
dans  les  hépatisations  tuberculeuses  la  lésion  frappe  les 
cellules  endothéliales  des  alvéoles  ;  elle  constitue  néanmoins 
une  véritable  fermentation  caséeuse,  elle  présente  les  ca- 
ractères habituels  aux  lésions  du  type  microbien  :  la  pro- 
lifération embryonnaire  de  ces  cellules  est  suivie  de  leur 
destruction  fermentative  suivant  un  mode  spécial.  Celle-ci 
est  une  caséification^  elle  se  rapproche  de  celle  qui  atteint 
les  cellules  conjonctives  dans  ï^,  tuberculose  granuleuse  ; 
mais  elle  en  diffère  non  seulement  par  la  nature  des  cel- 
lules frappées,  mais  encore  par  quelques  caraatère^  pro- 
pres qui  ressortiront  plus  loin  de  notre  description.  C'est  là 
ce  qui  donne  à  la  tuberculose  pneumonique  sa  caractéris- 
tique vraie  et  ce  qui  établit  son  individualité  pathpgénique. 

I^a  tuberculose  endothéliale  n'en  est  pas  moins  un  pro- 
cessus de  cause  microbienne,  tout  aussi  bien  que  la  tuber- 
culose conjonctive,  et  par  là  la  différence  de  iiatupe  af- 
firmée par  Virchow  et  Niemeyer  doit  être  abandonnée,  par 
coatre,  si  ces  deux  tuberculoses  sont  également  micrp- 
Jbiennes  elles  doivent  relever  de  l'action  fermentative  de 
deux  microbes  pathogènes  différents. 
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h^  forpie  (les  lésioi^s  est  uu  caractère  eecondî^ire  et  in- 
constant. îiCS  nodules  de  la  tuberculose  endothéliale  sont 
ordinairement  plus  volumineux  que  ceux  de  la  tuberculose 
conjonctive;  leurs  limites  périphériques  sont  habituelle- 
ment moins  nettes,  et  leur  individualité  est  moins  appa- 
rente dans  les  formes  confluentes.  Il  n'en  est  pas  moins 
vrai  qi^e  les  deux  tuberculoses  donnent  naissance  suivant 
les  cas  4  des  nodules  isolés  ou  à  des  nodules  confluents  ; 
ni  l'une  ni  l'autre  ne  mérite  exclusivement  la  dénomination 
de  tuberculose  nodulaire  ou  de  tuberculose  infiltrée. 

C'est  Jà  i;n  détail  d'autant  plus  important  à  bien  préci- 
ser que  son  importai^ce  a  été  méconnue,  et  que  l'erreur 
commise  sur  ce  pointa  joué  un  grand  rôle  au  cours  des  lon- 
gues discussions  suscitées  par  la  question  qui  nous  occupe. 
On  attachait  à  la  forme  des  lésions  une  telle  importance 
que  la  dualité  parut  définitivement  condamnée  dès  qu'on 
eut  montré,  d'une  part  que  de  prétendues  pneumonies  ca- 
séeuses  n'étaient  parfois  autre  chose  que  des  granulations 
géantes  (Grancher),  ou  des  granulations  confluentes  réunies 
par  une  gangue  inflammatoire  intercalaire  ;  et  d'autre  part 
que  certaines  lésions  nodulaires,  certains  tubercules  propre- 
ment dits  étaient  constitués  par  un  processus  intra-alvéo- 
Inire  véHtablement  pneumonique, 

La  difi'érence  de  siège  est  uu  caractère  plus  important 
en  apparence,  mais  sans  valeur  réelle,  parce  que  cette  dif- 
férence Q'existe  qu'à  l'origine  de  la  lésion  et  qu'elle  dispa- 
raît bien  vite  par  ses  progrès  ultérieurs.  La  tuberculose 
conjonctive  débute  dans  les  espaces  interstitiels ^  mais  la 
prolifération  conjonctive  qu'elle  détermine  part  de  là  pour 
bourgeonner  dans  les  alvéoles  et  les  envahir,  avant  de  les 
effacer;  de  plus  il  apparaît  souvent  dans  les  alvéoles  con- 
tigus  un  certain  degré  de  prolifération  rénctionnelle  simple- 
ment irritative  des  cellules  endothéliales  ;  celle-ci  ne  va 
pas  au  delà  de  la  production  d'une  desquamation  catar- 
rhale  légère,  sans  caséiiication  ultérieure  des  endothéliums 
prolifères,  il  n'en  résulte  pas  moins  une  cause  d'erreur 
qu'un  observateur  attentif  et  prévenu  peut  seul  éviter.  De 
môme  la  tuberculose  endothéliale,  toujours  intra-alvéolaire 
au  début,  arrive  à  détruire  les  travées  de  séparation,  à  fu- 
sionner les  alvéoles,  et  n'étaient  ses  caractères  propres  de 
structure,  rien  ne  la  distinguerait  plus  alors  d'un  nodule 
primitivement  interstitiel. 

31. 
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Les  détails  qui  précèdent  montrent  que  la  distinction  à 
faire  entre  les  formes  interstitielles  ou  conjonctives  et  les 
formes  pneumoniques  ou  épithéliales  n'a  pas  été  placée  sur 
sa  véritable  base  ;  il  en  résulte  qu'on  a  souvent  rapporté 
aux  unes  ce  qui  en  réalité  appartenait  aux  autres  et  de  là 
est  née  une  confusion  qui  a  fini  par  faire  abandonner  à  tort 
toute  séparation  entre  elles.  Nous  ne  pouvons  exposer  ici 
dans  tous  leurs  détails  les  observations  et  les  recherches, 
d'ailleurs  purement  cliniques  et  anatomo-pathologiques, 
qui  nous  paraissent  justifier  la  pluralité  des  tubercu- 
loses, telle  que  nous  la  comprenons.  Les  descriptions  qui 
vont  suivre  préciseront  du  moins  avec  netteté  les  carac- 
tères différentiels  des  deux  formes  de  tuberculose  pulmo- 
naire dont  nous  admettons  l'individualité  uosologique. 


2o  Grannlie. 

Cette  forme  est  de  beaucoup  la  plus  rare  ;  on  exagère 
sa  fréquence  et  on  méconnaît  l'importance  de  ses  ca- 
ractères propres,  parce  qu'on  confond  souvent  avec 
elle  les  poussées  aiguës  de  la  variété  suivante. 

Ces  deux  formes  se  distinguent  entre  elles  plus  en- 
core par  leurs  caractères  cliniques  que  par  les  détails 
de  leur  anatomie  pathologique.  Dans  la  granulie  la 
fermentation  porte  sur  les  cellules  conjonctives  de 
même  que  dans  la  tuberculose  granuleuse;  on  ne  sau- 
rait affirmer  dès  lors  avec  certitude  la  séparation  noso- 
logique  de  ces  deux  formes.  Il  convient  néanmoins  de 
leur  accorder  une  description  séparée  que  justifient 
les  différences  accusées  qui  existent  entre  elles. 

La  granulie  proprement  dite  est  une  affection  tou- 
jours aiguè  et  plus  ou  moins  généralisée;  sa  localisa- 
tion pulmonaire  n'est  jamais  unique  et  n'est  pas  tou- 
jours la  principale.  On  trouve  simultanément  des  gra- 
nulations sur  la  plupart  des  séreuses,  et  dans  un  grand 
nombre  de  viscères.  11  y  a  tout  lieu  de  penser  qu'en 
pareil  cas  l'agent  pathogène  est  disséminé  par  les  voies 
circulatoires;  aussi  rencontre-t-on  fréquemment  des 
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granulations  tuberculeuses  légitimes  dans  la  tunique 
interne  des  vaisseaux,  notamment  dans  les  vaisseaux 
méningés  ou  les  veines  pulmonaires,  dans  Vendo- 
canle,  dans  les  parois  des  vaisseaux  lymphatiques,  et 
jusque  dans  les  caillots  fibrineux  des  thromboses  pro- 
voquées par  les  granulations  dans  leur  voisinage. 

Caractères  ïnacroscopiques.  —  Dans  la  granulie 
vraie,  les  granulations  tuberculeuses  sont  extrême- 
ment nombreuses,  surtout  dans  les  parties  superfi- 
cielles du  pourtion  et  sur  les  deux  feuillets  de  la 
plèvre;  elles  sont  disséminées  à  peu  près  uniformé- 
ment dans  toutes  les  parties  de  l'organe,  sans  groupe- 
ment régulier  et  sans  affecter  de  préférence  bien  nette 
pour  les  sommets.  C'est  surtout  en  pareil  cas  q\^e 
s'applique  légitimement  Tëxpression  imagée  de  Peter: 
«  il  grêle  des  tubercules  ». 

Les  granulations  sont  arrondieSj  très  petites,  grises, 
demi-transparentes;  parfois  elles  ne  dépassent  pas 
1/20'  de  millimètre  de.  diamètre  et  sont  invisibles  à 
l'œil  nu.  Aussi,  malgré  leur  nombre  considérable,  il 
arrive  qu'elles  peuvent  passer  inaperçues  pour  un 
observateur  non  prévenu  ;  elles  sont  parfois  plus  faci- 
les à  apprécier  au  toucher  qu'à  la  vue  et  il  faut  alors, 
pour  les  apercevoir,  observer  l'organe  obliquement  ou 
à  contre-jour  .'Bien,  qu'elles  soit  à  peine  dures,  elles 
donnent  à  là  palpation  la  sensation  d'un  sable  fin. 
Elles  font  d'ailleurs  parfaitement  corps  avec  le  tissu 
pulmonaire  et  ne  sont  ni  isolables  ni  énucléables. 
L'opacité  et  la  caséification  commencent  au  centre  des 
granulations;  presque  toujours  elles  paraissent  faire 
totalement  défaut  à  l'œil  nu. 

Le  parenchyme  pulmonaire  au  sein  duquel  les  gra- 
nulations sont  plongées  paraît  au  premier  abord  in- 
demne sur  les  surfaces  de  section  ;  néanmoins  les 
poumons  sont  ordinairement  le  siège  d'une  congestion 
assez  vive;  ils  sont  gonflés,  tendus  et  augmentés  de 
volume.  Habituellement  on  ne  rencontre  pas  de  foyei-s 
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dUaduratioîi  ;  quelquefois  cepeï^dant  on  observe  un 
certîiin  degré  de   pneumonie  cf^tarr)iale  cLiffUse, 

hypostatique,   dans   la  partie  postériei\re  des  lobes 
inférieurs. 

La  transformation  caséeuse  étendue  des  granula- 
tions est  fort  rare  ;  dans  les  granulies  vraies  la  mort 
survient  presque  toujours  ^.vant  que  les  lésions  aient 
pu  atteindre  le  stade  de  ramollissement  et  d'ulcé- 
ration. Dans  quelques  cas  un  emphysème  s^igu,  pro- 
voqué par  les  granulations,  devient  si  intense  et  donne 
naissance  à  des  bulles  si  volumineuses  qu'il  peut,  à 
rœil  nu,  en  imposer  pour  des  cavernules  à  un  observa- 
teur non  prévenu.  L'extrême  abondance  et  la  régula- 
rité des  vacuoles  en  pareil  cas  doivent  précisément 
m'éttre  en  gardecontre  cette  erreur. 

La  plèvre  reste  ordinairement  Ijsse  malgré  le  nombre 
des  granulations  qu'elle  renferme;  quelquefois  elle 
présente  par  place  des  fausses  membranes  librineusea. 

Glurfl'Çt^reii  liistologique£i,  —  Les  granulations 
constituent  à  peu  près  les  seules  lésions;  les  alvéoles 
qui  les  entourent  imniédiatement  peuvent  présenter 
de  la  congestion,  de  la  prolifér^ifion  catarrhale  légère, 
parfois  un  léger  exsudât  fibrineux,  mais  ces  lésions 
réactionnelles  restent  limitées  et  de  faible  importance. 

Les  granulations  sont  situées  dans  le  tùsu  conjonctif 
interstitiel,  le  plus  souvept  au  voisinage  des  ramu$cule6 
qrtériels  dont  elles  suivent  la  distribution  topographi- 
que, souvent  adhérentes  à  la  gaine  adventice  de  ces 
derniers. 

Au  microscope  elles  se  montrent  constituées  par 
des  follicules  tuberculeux  élémentaires,  plus  souvent 
isolés  que  réunis  en  granulations  composées;  el)es 
présentent  en  général  une  ou  deux  cellules  géantps. 

Dans  certains  cas  l'Uot  embryonnaire  est  opaque  et 
trouble,  les  éléments  qui  le  composent  sont  peu 
distincts  et  difficiles  à  caractériser.  Dans  d'autres  cas 
sa  structure  est  très  nette;  il  est  alors  ordinairement 
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peu  rich^  e^  ceUules  embryonnaires;  la  dégénères- 
ç^i^p^  vitreuse  fait  à  peu  près  défaut,  et  la  cellulp 
géj^ïite  est  plongée  au  sein  d'une  substance  conjonctive 
homogène  ou  à  pçine  fibrillaire,  mais  bien  yeconnais- 
Pftble  à  SQA  aspect  et  à  sa  coloration  rosée  parle  carmin. 
Cette  disposition,  qui  pourrait  en  imposer  pour  une 
évolution  fibreuse,  ne  doit  pas  être  confondue  avec  elle  ; 
ces  granulations  ne  possèdent  pas  de  fibres  conjonc- 
tives a4ultes  et  sont  bien  distinctes  des  granulations 
fibreuses  que  nous  étudierons  plus  loin. 

9""  Tuteronlose  conjoiioUTe  ou  grannloQS^* 

Cette  forme,  qui  est  de  beaucoup  la  plus  fréouente, 
s'^ccopipagne  fréquemment  de  localisations  tubercu- 
leuses sur  d'autre?  organes,  mais  le  plus  souvent  la 
locfalisatioii  pulmonaire  de  \fi  maladie  est  à  ppu  près 
unique  ou  tout  au  moins  très  prédominante. 

Les  lésion?  iniUales  spi^t  de?  granulations  tubercu- 
lei|?es  proprement  dites,  qui  subissent  plus  ou  moins 
rapidement  la  dégénérescence  vitreuse  et  le  ramoUis- 
sen^ent  caséeux  ;  elles  aboutissent  ensuite  à  la  fonte 
ulcérative,  à  la  formation  de  cavernes,  ou  à  H  guérison 
plus  ou  moi^s  complète  par  évolution  fibreuse.  L'aspect 
anatomique  diffère  notablement,  suivant  qu'il  s'agit 
de  lésions  qui  poursuivent  leur  extension  progressive, 
ou  de  lésions  qui  sont  arrêtées  dans  leur  marche; 
nous  déprirous  sucpessivemept  ces  deux  modalités. 

h  —  TUBEI^CULOSE   CONJONCTIVE  EN   ÉVOLUTIOrf.  —  EUe 

domine  naissance  à  des  foyers  niuUiples  et  successifSy 
d'âge  divers  et  de  marche  inégale;  les  poumons  at- 
teints de  tuberculose  granuleuse  présentent  d'ordi- 
naire un  mélange  en  proportions  variables  de  nodules 
tuberculeux,  disséminés  ou  ponfluents,  d'iilclm*£^t^ou9 
plus  ou  moins  étendues  et  de  cfivité&|  ulcé^çi^ses. 

Très  généralement  les  sommets   sont   creusés  de 
caverui^s;  au-de?sous  de  cette  zone,  ce  qui  reste  du 
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lobe  supérieur,  à  Texception  du  bord  antérieur  res- 
pecté, est  occupé  par  des  granulations  tuberculeuses 
confluentes  alternant  avec  des  cavernules.  La  partie 
supérieure  du  lobe  inférieur  présente  encore  des  no- 
dules tuberculeux  isolés  en  plus  ou  moins  grand 
nombre;  la  base  proprement  dite  reste  généralement 
indemne. 

Les  lésions  se  montrent  des  deux  côtés  avec  des 
caractères  parallèles  ;  mais  généralement  une  prédomi^ 
nance  unilatérale  bien  m^Crquée  s'accuse  par  la 
confluence  et  l'intensité  des  lésions  du  côté  le  plus 
atteint.  Quelquefois,  surtout  dans  les  formes  rapides, 
le  poumon  atteint  le  premier  présente  seul  la  répar- 
tition habituelle  des  lésions,  le  second  montre  des 
granulations  assez  confluentes,  mais  limitées  à  sa 
partie  moyenne,  à  la  moitié  inférieure  du  lobe  supé- 
rieur ou  au  voisinage  du  bile  en  respectant  le  som- 
met lui-même. 

L'aspect  et  le  mode  de  répartition  des  lésions  élé- 
mentaires varient  suivant  les  cas  ;  on  peut  en  distin- 
guer trois  formes  :  les  granulations  isolées,  les  granu- 
lations confluentes  et  la  pneumonie  interstitieUe  aiguë,  que 
Ton  observe  tantôt  isolées,  tantôt  réunies  sur  les 
mêmes  poumons,  et  qui  toutes  peuvent  aboutir  à  la 
formation  de  cavernes. 

Granulations  tuberculeuses  isolées.  —  Elles  se 
montrent  sous  la  forme  de  granulations  arrondies, 
ordinairement  du  volume  d'un  grain  de  mil,  mais 
pouvant  atteindre  des  dimensions  assez  considérables. 
Elles  sont  assez  résistantes  à  la  palpation,  entourées 
d'ordinaire  par  une  zone  d'irritation  périphérique  qui 
augmente  leur  consistance.  Elles  font  corps  avec  le 
parenchyme  ambiant,  induré,  fibreux  et  ordinaire- 
ment très  pigmenté  autour  d'elles.  Sur  la  coupe  leur 
contenu  est  nettement  caséeux,  d'un  blanc  grisâtre, 
opaque,  un  peu  sec. 

Dans    quelques    cas   particuliers    elles    sont    très 
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discrètes,  irrégulièrement  distribuées,  et  constituent 
des  [grains  durs.,  qui  échappent  au  couteau.  Il  en  est 
souvent  ainsi  quand  les  malades  ont  succombé  à  des 
localisations  tuberculeuses  extra  pulmonaires. 

Ces   granulations  coiTespondent  aui  tnbercalea 
crus  de  Laénnec;  elles  ne  doivent  être  confondues  ni 
avec  les  granulations  semi-transparentes  de  la  gra- 
nnlie,  ni  avec  les  no- 
dules lobulaires  de 
latuberculosepneu- 
monique  que  nous 
décrirons  plus  loin.  > 

Au  point  de   vue         , 
de    leur    structure 
histologique  les  gra-       » 
nulations    tubercu- 
leuses   proprement 
dites{flg.89)  sontdes 

tnbercnles     com  -     pj»    gçi.  b  k 

posés,     constitués 
par    la   confluence 
.   de  follicules  tuber-     J;S'\  d    J*  «     *  n  t." 

culeui  élémentaires      embryonn  pe   ph     q  es 

développés  aux  dé-     ».  >»i«e 

pen&da  tissu  eonjonc-* 

tif,  et  répondant  nettement  à    a  d         p  o    ^éné  a  e 

que  nous  en  avons  déjà  donnée 

Leur  partie  caséeuse  centrale,  d'abord  cohérente  et 
sèche,  se  ramollit  et  s'ulcère  par  la  suite.  Leur  pfri- 
pliérie  est  ordinairement  bien  limitée,  souvent  marquée 
par  un  léger  anneau  de  tissu  conjonclif  plus  adulte; 
souvent  aussi  leur  ione  embryonnaire  envoie  des  pro- 
longements extérieurs  assez  étendus  qui  se  conti' 
nuent  avec  les  cloisons  alvéolaires  voisines  plus  ou 
moins  épaissies.  Par  contre  ces  granulations  ne  déve- 
loppent en  général  autour  d'elles  qu'une  inflammation 
peu  vive  des  alvéoles  contigtis. 
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RapporU  avec  les  broiicJies,  —  Ces  granulations  appa- 
raissent partout  où  se  trouvent  des  cellules  conjonc- 
tives, dans  les  espaces  péribronchiques  ou  p^ri- 
yasculaires ,  dans  les  travées  interalv^o^aire»  ; 
inais  c'est  avec  les  bronches  qu'elles  affectent  les  r«^p- 
ports  les  plus  fréquents.  Rindfleisch  a  établi  que 
la  plupart  apparaissent  tout  d'abord  au  niveau  de  la 
bifurcation  terminale  des  bronches  intralobulaires  ,  au 
point  même  où  celles-ci  s'ouvrent  dans  les  conduits 
alvéolaires  de  l'acinus.  Charcot  a  montré  qu'elles 
peuvent  siéger  aussi  sur  des  bronches  plus  volumi- 
neuses. 

Tantôt  elles  siègent  en  dehors  de  l'anneau  bron- 
chique dans  le  tissu  conjonctif  ambiant,  constituant 
une  sorte  de  nodule  péribronchique,  disposé  sous  forme 
de  croissant  ou  de  couronne,  constitué  par  des  gra- 
nulations tuberculeuses  juxtaposées;  tantôt  elles  siè- 
gent dans  le  tissu  sous-muqueux,  elles  soulèvent  Té- 
pithélium  et  font  saillie  dans  le  calibre  de  la  broi)che. 
Celle-ci  s'enflamme  sur  une  plus  ou  moins  grande 
étendue;  les  altérations  de  ses  parois  qui  en  résultent 
peuvent  amener  la  formation  de  bronchectasies  secon- 
daires. Chez  les  enfants  l'envahissement  caséeu^ç  des 
glandes  bronchiques  est  plus  fréquent  que  chez  l'a- 
dulte. § 

Rapports  avec  les  vaisseausp,  —  L'atmosphère  connec- 
tive  périvasculaire,  les  tuniques  vasculaires  elles- 
mêmes,  sont  également  intéressées  suivant  le  n^ènie 
mode;  mais  ici  l'oblitération  du  vaisseau  est  la  con- 
séquence habituelle  et  rapide  du  processus;  l'en- 
dartérite,  Vendophlébite,  Vendocapillarite  naéme,  dé- 
terminent des  coagulations  fibrineuses  au  milieu 
desquelles  on  voit  se  développer  de  véritables  tuber- 
cules et  des  cellules  géantes  légitimes.  On  fait  souvent 
jouer  à  ces  oblitérations  yasculaires,  dans  l'évolu- 
tion ultérieure  des  lésions,  un  rôle  plus  important 
qu'il  ne  Test  en  réalité  ;   H.  Martin  est  allé  jusqu'à 
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voir  en  eUes  la  cause  initiale  de  tout  le  processus. 

Par  contre  Natalis  GuiUot  a  montré,  il  y  a  long- 
temps déjà,  que  la  disparition  atrophique  des  vais- 
seaux nés  de  Tartère  pulmonaire  était  en  partie  com- 
pensée par  la  dil^i^tion  ou  la  Dèoformation  de 
branches  vasculaires,  émanées  de  l'artère  bronchique 
et  se  déversant  néanmoins  dans  les  veines  pulmonaires, 

Les  lyiii)>bitt4qiies  sont  intéressés  au  même  titre 
que  les  vaisseaux  sanguins  ;  par  eux  les  ganglions  du 
hUe  sont  rapidement  et  constamment  envahis»  Chez 
les  enfants  cette  dilTusion  par  les  lymphatiques  est 
plus  importante  encore  que  chez  l'adulte,  et  chez  eux 
on  observe  quelquefois  Touyerture  de  ganglions  ca- 
séeux  et  ramollis  dans  une  bronche  ou  dans  un  vais- 
seau sanguin, 

Rapports  mec  Us  çilvéoles,  —  Dans  les  travées  inter- 
alvéolaires le  processus  est  absolument  identique  ;  la 
prolifération  embryonnaire  donne  naissance  à  des 
bom^g^ons  pleins,  pourvus  ou  non  de  cellules  géantes, 
en  continuité  avec  le  tissu  de  la  granulation,  faisant 
corps  avec  la  paroi  alvéolaire,  mais  faisant  saillie  dans 
la  cavité  de^  alvéoles  voisins  jusqu'à  la  remplir  plus 
ou  moin?  complètement.  D'après  Cornil  et  Ranvier,  la 
portion  saillante  de  ces  bourgeons  est  couverte  de 
cellules  épithéliales  semblables  à  celles  qui  tapissent 
toute  la  cloison  alvéolaire.  Quand  le  bourgeon  arrive 
au  contact  de  la  paroi  opposée,  l'endothélium  dispa- 
raît, les  parois  se  fusionnent  en  une  masse  embryon- 
naire unique,  dans  laquelle  on  ne  distingue  plus  rien 
d^s  limites  alvéolaires  préexistantes. 

L,a  granulation  en  voie  d'extension  absorbe  et  détruit 
ainsi  les  alvéoles  environnants  ;  par  cq  mécanisme 
arrivent  à  se  constituer  des  granulations  qui  sont  de- 
venues réellement  alvéolaires,  malgré  leiir  point  de 
départ  extra-alvéolaire. 

Tout  autour  de  la  granulation,  les  alvéoles  sont 
atteints  dans  une  zone  plus  ou  moins  étendue  d'in- 
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flammation  catarrhaley  d'inflammation  fibrineuse  ou  sim- 
plement de  congestion.  Le  plus  souvent  ces  phéno- 
mènes réactionnels  sont  peu  accusés  ou  font  totale- 
ment défaut.  Les  éléments  divers  qui  encombrent  ces 
alvéoles  présentent  des  degrés  divers  de  régression, 
mais  sans  se  fusionner  et  sans  subir  de  fermentation 
caséeuse. 

Granulations  tuberculeuses  confluentes.  — 
Elles  se  présentent  sous  deux  formes  distinctes  qui  ne 
diffèrent  par  aucun  caractère  essentiel  des  granula- 
tions isolées. 

1.  Dans  une  première  série  de  faits,  les  granulations 
sont  simplement  cohérentes  et  conservent  des  limites 
reconnaissables.  A  Tœil  nu  elles  forment  une  sorte 
de  bouquet  de  granulations  ;  bouquet  plus  ou  moins 
moins  volumineux,  ordinairement  appendu  à  une  ex- 
trémité bronchique,  dans  lequel  les  granulations  tu- 
berculeuses composantes  sont  distinctes,  mais  incluses 
dans  une  sorte  de  gangue  commune,  dure,  fibreuse, 
noirâtre  et  comme  ardoisée. 

Au  microscope  les  granulations  arrivent  au  contact, 
sans  se  fusionner  ;  des  bandes  scléreuses  plus  ou 
moins  denses  les  séparent,  et  par  places  quelques 
vestiges  des  alvéoles  persistent  encore  entre  elles. 

2.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  les  granulations 
voisines  sont  réellement  confluentes  au  sens  rigou- 
reux du  mot;  elles  se  fusionnent  en  une  ma^se  unique, 
constituant  une  sorte  de  tubercule  géant,  suivant  l'ex- 
pression de  Grancher.  Celui-ci  se  compose  d'une  agglo- 
mération de  tubercules  composés,  dont  les  zones  em- 
bryonnaires arrivées  au  contact  se  fondent  en  une 
nappe  continue.  On  est  alors  en  présence  d'une  véri- 
table infiltration  tuberculeuse  diffuse.  Le  centre  de 
l'ensemble  est  plus  caséeux  et  plus  avancé  que  les 
parties  périphériques,  mais  il  n'en  existe  pas  moins 
plusieurs  centres  de  caséification  et  les  granulations 
composantes  ont  encore  conservé  leur  individualité. 
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Pneumonie  interstitielle  aiguë.  —  Dans  quel- 
ques cas  très  rares,  à  marche  clinique  très  aiguë,  la  tu- 
berculose conjonctive  perd  plus  complètement  encore 
Taspect  nodulaire  qui  lui  est  habituel.  On  rencontre 
des  zones  étendues  de  parenchyme  pulmonaire  dans  les- 
quelles le  tissu  conjonctif  des  travées  interalvéolaires 
est  le  siège  d'une  prolifération  diffuse,  donnant  nais- 
sance à  une  véritable  nappe  de  cellules  embryonnai- 
res, remaniant  ou  effaçant  les  alvéoles,  et  pouvant  faire 
croire  à  un  examen  superficiel  à  un  véritable  procès* 
sus  pneumonique. 

Bien  que  par  le  fait  de  Tintensité  et  de  la  diffu- 
sion des  lésions,  les  stades  ultérieurs  de  la  fermen- 
tation tuberculeuse  n'aient  pas  en  pareil  cas  le  temps 
de  se  produire,  il  est  encore  facile  cependant  de  re- 
connaître au  microscope  qu'on  est  en  présence  d'une 
fermentation  conjonctive  et  d'un  processus  intei'sHtiel. 

La  nature  tuberculeuse  de  la  fermentation  est  plus 
difficile  à  déterminer;  elle  ressort  de  ce  fait  qu'on 
retrouve  par  places  des  ébauches  plus  ou  moins  par- 
faites de  follicules  tuberculeux.  La  lésion  ne  se  pré- 
sente d'ailleurs  à  ce  stade  que  dans  certaines  régions 
du  poumon,  notamment  aux  bases,  alors  que  les 
sommets  présentent  simultanément  des  granulations 
tuberculeuses  confluentes,  mais  caractérisées. 

Cette  forme  rare  de  tuberculose  conjonctive  diffuse 
est  d'autant  plus  importante  à  connaître  qu'elle  pré- 
sente de  grandes  analogies  avec  les  formes  lobaires 
de  la  tuberculose  pneumonique,  et  qu'on  la  confond 
toujours  à  tort  avec  ces  dernières.  Les  diverses  varié- 
tés précédentes  appartiennent  au  même  titre  à  la 
tuberculose  conjonctive  pure;  aussi  bien  celles  dans 
lesquelles  les  granulations  isolées  ou  cohérentes  res- 
tent individualisées,  que  celles  dans  lesquelles  la  con- 
fluence des  granulations  ou  la  diffusion  interstitielle 
de  la  fermentation  donne  au  processus  un  aspect  con- 
tinu et  d'apparence  plus  ou  moins  lobaire.  Par  contre 
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il  pe  faut  faire  ai^^^ue  assimilation  entre  ces  formes 
et  tes  pas  dans  lesquels  des  granulatiou^ ,  plus  ou 
n^qins  distinctes  tes  unes  des  autres,  sont  réunies  et 
comme  englobées  par  des  nappes  intercalaires  de 
pneumouie  tuberculeuse  proprement  dite.  Ces  der- 
nières ressortissent  à  la  tuberculose  épithéliale  avec 
laquelle  nous  les  décrirpus;  c'est  à  tort  que  les  au- 
teurs réunissent  ces  deu^^  ordres  (\e  faits  bien  dif- 
férents sous  la  dénonijuation  commune  de  granulu-? 
tious  confluentes. 

Cavernes.  —  Quand  le  ramollissement  suppurc^if  et 
Vulcéaraiion  cousécutive  des  granulations  isolées  ou 
confluentes,  out  déteruiiné  l'ouverture  du  foyer  d^ï)s 
un  conduit  bronchique  et  l'évacuation  au  dehors  de 
sou  contenu,  une  cayerue  est  constituée. 

Bien  qu'elles  soient  toujours  réunies  par  les  auteurs 
dans  une  description  couiinqne,  il  s'eu  faut  de  beaucoup 
que  toutes  les  payernes  tuberculeuses  présentent  des 
paractères  identiques.  Malgré  l'existence  de  cas  inter- 
médiaires parfois  difficiles  à  classer,  on  peut  distinguer 
deux  grandes  variétés  de  cavernes  tuberculeuses,  sui- 
vant qu'elles  succèdent  à  la  tuberculose  granuleuse  ou 
à  la  tuberculose  pneuniQuique.  l,es  cavernes  d'origine 
granuleuse  diifèreut  elles-mêmes  de  caractères  suivant 
qu'elles  sont  encore  en  voie  d'extension  ou  qu'elles 
sont  stationnaires  et  en  voie  de  guérison. 

Pans  le  paragraphe  qui  va  suivre  nous  avons  unique- 
ment en  vqe  les  cavernes  de  la  tuberculose  conjonc- 
vite  en  voie  d'extension. 

Caractères  macroscQpigv^es,  —  Celles-ci  présentent  les 
dimenêiom  les  plus  diverses.  On  les  désigne  quelque- 
fois sous  les  noms  de  cavernes  aciaeuses,  lol^nlaii^eq 
ou  lo^aires,  suivant  leurs  dimensions;  mais  en  ré£^- 
lité  pes  noms  sont  ici  assez  impropre^,  p^rce  qu'ils 
supposent  une  régularité  de  distribution  qui  n'existe 
pas  en  réalité, 

Dans  les  ca^  à  marche  rapide,  ces  cayernes  sont  en 
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général  nombreuses  et  assez  petites  ;  dans  les  cas  plus 
lents,  elles  sont  moins  nombreuses  et  plus  volumi-» 
neusee.  Dans  quelques  cas  une  énorme  caVerne,  pou- 
vant loger  le  poing,  occupe  tout  un  sommet;  dans 
d'autres,  celui-ci  est  complètement  creusé  par  uii  cer- 
tain nombre  de  cavernes  adossées,  qUe  séparent  des 
travées  conjonctives  assez  épaisses,  et  qui  ne  commu- 
niquent entre  elles  que  par  des  anastomoses  peu  éten- 
dues. Dans  d^autres  cas  les  cavernes  sont  encore  sé- 
parées les  unes  des  autres  par  des  intervalles  de 
parenchyme  sain,  ou  simplement  infiltré  de  granula- 
tions tuberculeuses,  ou  parsemé  de  cavernules. 

Quel  que  soit  leur  volume,  les  cavernes  de  cette 
origine  ont  une  forme  générale  arrondie^  à  peine  mo- 
difiée par  quelques  anfractuosîtés,  et  une  paroi  relati- 
vement lisse  y  continue,  fibreuse,  assez  résistante.  Leur 
surface  interne  est  recouverte  d'une  couche  purulente 
ou  pulpeuse  dont  Faspect  varie  notablement  suivant 
les  cas.  On  y  constate  des  détritus  divers,  riches  en 
microbes  des  espèces  les  plus  variée^. 

Les  cavernes  communiquent  toujours  dès  le  dé- 
but avec  la  bronche  dans  laquelle  elles  ont  déversé 
leur  contenu;  tantôt  celle-ci  s'arrête  brusquement  à 
la  limite  de  la  perte  de  substance,  ulcérée  et  comme 
coupée  à  l'emporte-pièce;  tantôt,  mais  plus  rarement, 
ses  parois  se  continuent  directement  avec  celles  de 
la  caverne.  Toujours  la  muqueuse  bronchique  est  le 
siège  d'une  inflammation  profonde;  le  plus  souvent 
la  bronche  s'élargit  avant  d'atteindre  la  caverne,  tan- 
tôt sous  la  forme  d'une  dilatation  coniquey  tantôt  sous 
celle  d'une  dilatation  ampullaire  précédant  immédiater 
Inent  la  caverne. 

Les  vaisseaux  qui  passent  au  voisinage  des  cavei'- 
nes  sont  habituellement  oblitérés  et  transformés  ; 
quelquefois  cependant  ils  restent  perméables.  Quand 
il  s'agit  d*artérioles  comprises  dans  les  couches  super- 
ficielles des  parois  caverneuses,  les  tuniques  enflam- 


o64  APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

/ 

Quand  la  guérison  est  imparfaite  ou  qu'elle  ne  porte 
pas  sur  tous  les  foyers  existants,  la  tuberculose  pré- 
sente une  marche  plus  lente  et  des  caractères  spé- 
ciaux, mais  elle  n'en  reste  pas  moins  progressive.  En 
pareil  cas,  on  trouve  dans  les  poumdns  un  mélange^ 
en  proportions  variables ,  de  lésions  tuberculeuses  en 
voie  d'extension  et  de  lésions  stationnaires  ou  guéries. 
Celles-ci  prédominent  cependant  sur  les  premières,  et 
méritent  à  cette  forme  de  la  maladie  le  nom  de  phtisie 
fibreuse,  sous  lequel  nous  l'avons  étudiée  dans  notre 
thèse  inaugurale. 

Nous  venons  de  voir  que  deux  facteurs  différents  pré- 
sident à  la  transformation  fibreuse  des  lésions  tuber- 
culeuses; suivant  que  l'un  ou  l'autre  prédomine,  sui- 
vant aussi  que  le  processus  de  cicatrisation  a  débuté 
à  un  stade  plus  ou  moins  avancé  de  la  fermentation, 
l'aspect  est  différent  ;  de  là  quatre  variétés  de  lésions 
tuberculeuses  de  guérison,  tubercules  enkystés,  cavernes 
stationnaires  ou  cicatrisées,  granulations  fibreuses  et 
pneumonie  interstitielle  chronique,  qui  méritent  chacune 
une  description  spéciale  bien  qu'elles  s'associent  en 
proportions  diverses  dans  les  cas  particuliers. 

Tubercules  enkystés.  —  Quand  le  tissu  de  la  s^ni- 
nulation  initiale  a  subi  complètement  la  fermentation 
caséeuse,  mais  que  sa  zone  d'extension  est  restée  sté- 
rile et  qu'aucune  communication  ne  s'est  établie  avec 
un  tuyau  bronchique,  il  se  développe  autour  du  tuber- 
cule une  membrane  fibreuse  d'enkystement,  épaisse, 
très  distincte  à  l'œil  nu,  nettement  séparée  du  ca- 
séum  central,  absolument  semblable  à  celle  qui  pour- 
rait entourer  un  corps  étranger  quelconque. 

Le  contenu  cas^eua;' subit  à  la  longue  une  dessiccation 
plus  ou  moins  complète;  souvent  il  s'infiltre  de  sels 
calcaires,  jusqu'à  prendre  une  consistance  pierreuse. 

Ces  tubercules  guéris  par  enkystement  atteignent 
parfois  le  Volume  d'une  noisette. 

Cavernes.  —  Quand  la  granulation  caséeuse  s'est 
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ouverte  dans  une  bronche  et  a  donné  naissance  à 
une  caverne,  la  guérison  est  sans  doute  plus  rare, 
mais  elle  est  encore  possible. 

Les  cavernes  guéries  ou  tout  à  fait  stationnaires 
présentent  des  caractères  particuliers,  Cruveilhier 
leur  donnait  le  nom  de  géodes;  leur  forme  est  plus 
régulière;  leurs  parois  sont  épaisses,  dures,  parfois 
pseudo-cartilagineuses  ;  elles  sont  constituées  par  un 
tissu  fibreux  aensifié,  ne  contenant  plus  de  granula- 
tions tuberculeuses  en  évolution.  Leur  surface  est 
sèche,  lisse,  tapissée  par  une  membrane  de  nouvelle 
formation,  dépourvue  toutefois  d'épithélium. 

11  arrive  même  parfois  que  les  parois  s'affaissent  et 
tendent  à  se  rapprocher,  de  telle  sorte  que  dans  les  cas 
les  plus  favorables,  il  ne  reste  plus  qu'une  sorte  de  fis- 
tule, comme  Tavait  déjà  vu  Laënnec. 

Ces  Cavernes  sont  parfois  difficiles  à  distinguer  des 
dilatations  bronchiques,  qui  elles  aussi  reconnaissent 
assez  souvent  la  tuberculose  comme  origine.  La  diffi- 
culté est  encore  plus  grande  quand  les  parois  des 
cavernes  se  continuent  directement  avec  celles  d'une 
bronche  dilatée.  En  pareil  cas  la  distinction  peut 
exiger  l'emploi  du  microscope;  elle  se  base  sur  la 
nature  du  revêtement  de  la  surface  et  surtout  sur  la 
structure  des  parois;  dans  les  bronchectasies,  celles- 
ci  contiennent  encore  des  vestiges  reconnaissables 
des  diverses  formations  musculaires,  glandulaires  ou 
cartilagineuses  qui  entrent  normalement  dans  la  cons- 
titution des  tuyaux  bronchiques. 

Qranulations  fibreuses.  —  Déjà  signalées  par 
Bayle ,  elles  résultent  de  la  transformation*  fibreuse 
directe  des  granulations  tuberculeuses  elles-mêmes 
(fig.  91).  A  l'œil  nu  ces  granulations  apparaissent 
comme  des  sortes  de  perles  fibreuses,  dures,  résis- 
tantes au  toucher,  en  général  demi-transparentes  et  ne 
présentant  pas  de  foyer  jaunâtre  et  opaque  à  leur 
centre.  Pour  Renaut,  ce  sont  des  bourgeons  vascu" 

Bard.  32 


566  APPAREIL   RESPIRATOIBE. 

taires  qui  pénètrent  les  Uols  caséeuï,  morcellent  les 
points  dégénérés  et  deviennent  l'origine  de  la  sclé- 
rose. Les  choses  se  passent  plus  simplement  ;  ce  sont 
les  cellules  embryonnaires  conjonctives  de  la  granu- 
lation  qui   sont   en   pareil 
cas  le  point  de  départ  de  la 
néo -formation.  Les  flbres 
conjonctives    apparaissent 
d'emblée    dans   l'intérieur 
du  nodule,  elles  se  dispo- 
sent en  lames  parallèles  ou 
en  coucAes  concenlriquet.Av, 
milieu  d'elles,  on  aperçoit 
Fig.  m.  —  Granuliiion  luiieitu-     encore  par  places  des  ccf- 
Uiue  fitreiue.  lules  géantes  emprisonnées 

e  ibeu  fliiMui  de  noaiella  P*^  *i"  anneau  de  sclérose, 
rormttioD;  t,  emas  cu^eiii,  ou  des  petits  amo^  (franulo- 
lesiiges  de»  produiis  tubercu-     gcaisseifcc  etivoîe  de  résorp" 

leoi  :    -,  gmnulalions  charbon-      ^:^^^     ^e  tisSU   CSt  Ordinai- 

""""■  rement  infiltré  de  granula- 

tions pigmentaires  ou  de  particules  anthracosiques. 

Le  centre  de  la  granulation  est  très  dense,  privé  de 
vaisseaux,  colorable  par  le  carmin;  mais  les  parties 
externes  contiennent  des  vaisseaux  perméables  au 
sang.  On  peut  se  demander  s'il  s'agit  là  de  vaisseaux 
néoformés  ou  de  la  persistance  des  vaisseaux  anciens. 

La  couche  périphérique  des  granulations  se  continue 
avec  les  cloisons  épaissies  des  alvéoles  voisins. 

La  transformation  fibreuse  des  granulations  peut 
se  produire  partout  où  il  existe  des  Ilots  embryon- 
naires oonjonctifs,  aussi  bien  dans  les  travées  inter- 
lobaires  que  dans  les  bourgeons  conjonctifs  que  nous 
avons  vus  partir  des  parois  pour  oblitérer  les  cavités 
alvéolaires. 

Dans  quelques  cas  les  granulations  fibreuses  sont 
nombreuses,  parfois  même  confluentes;  elles  peuvent 
transformer  une  étendue  plus  ou  moins  grande  de 
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parenchyme  pulmonaire  en  un  bloc  fibreux  dense. 

Tantôt  les  granulations  tuberculeuses  devenues  fi- 
breuses conservent  leurs  dimensions,  leur  volume  et 
leur  arrangement;  tantôt  au  contraire  elles  se  modi- 
fient et  se  résorbent  de  telle  sorte  qu'il  ne  reste  plus 
à  leur  place  qu'une  cicatrice  déprimée,  fronçant 
autour  d'elle  le  parenchyme  pulmonaire,  et  ne  per- 
mettant plus  d'affirmer  catégoriquement  la  nature  de 
la  lésion  initiale.  C'est  peut-être  à  tort  qu'on  rattache 
presque  toujours  à  des  granulations  tuberculeuses  gué- 
ries les  dépressions  cicatricielles  si  fréquentes  dans 
les  sommets  des  poumons. 

Pneumonie  interstitielle  chronique.  —  La  néo- 
formation du  tissu  conjonctif  ne  se  limite  pas  à  la 
transformation  fibreuse  des  granulations  elles-mêmes  ; 
elle  se  diffuse  autour  d'elles,  à  tout  le  tissu  conjonctif 
qui  constitue  la  charpente  normale  de  l'organe. 

Caractères  macroscopiques.  —  Il  en  résulte  une  sorte 
de  pneumonie  interstitielle  diffuse,  qui  transforme 
une  large  étendue  de  poumon,  souvent  tout  un  som- 
met, en  un  bloc  noirâtre,  ardoisé,  presque  imper- 
méable à  l'air,  offrant  la  consistance  d'une  masse  de 
caoutchouc,  adhérent  ou  non  aux  parois  thoraciques, 
contenant  dans  son  intérieur  des  tubercules  enkystés 
caséeux  ou  crétacés,  des  granulations  fibreuses  ou  même 
des  cavernes  stationnaires. 

Cet  état  du  poumon  s'accompagne  d'ordinaire 
d'emphysème  plus  ou  moins  étendu.  Tout  d'abord,  au 
voisinage  même  des  granulations  fibreuses  ou  des 
travées  de  sclérose,  la  rétraction  cicatricielle  peut  don- 
ner naissance  à  des  dilatations  et  à  des  déformations 
diverses  des  alvéoles  voisins  ;  mais,  fait  plus  important 
à  connaître,  nous  avons  montré  par  de  nombreuses 
observations  dans  notre  thèse  inaugurale  (4)  qu'il  se 


(1)  L.  Bard,  De  la  phtisie  fiM*euse  chronique,  ses  rapports  avec  l'em- 
physème  pulmonaire  et  la  dilatationdu  cœur  droit.  Thèse  de  Lyon^\%l^. 
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produit,  en  çl^hors  même  des  poiats  intéressés  pur 
cette  sclérose,  un  empl^ysème  trè^  accusé,  généralisé 
aux  points  d'élection,  et  tout  (i  fait  semblable  à  celui 
qui  accompagne  les  inflammations  chroniques  non  tu- 
berculeuses de  l'appareil  bronchique  et  pulmonaire. 
Cet  emphysème  réagit  à  son  touy  sur  le  cœur  droit;  ces 
deux  lésions  secondaires  et  en  quelque  sorte  contin- 
gentes prennent  le  pas  sur  la  tuberculose  dont  elles 
dérivent,  les  malades  atteints  de  pneumonie  intersti- 
tielle d'origine  tuberculeuse  peuvent  se  confondre 
avec  des  emphysémateux  ou  des  asystoliques  du  cœur 
droit  de  toute  autre  origine. 

Caractères  histologiques,  —  Au  ini(3r<îscope  on  cons- 
tate que  la  pneumonie  interstitielle  se  compose  de 
trayées  «cléreuses  diffusQp,  entrelacée^  dans  les 
directions  les  plus  diverses,  surchargées  à  Tordi^c^ire 
de  particules  anthracosiques  plus  encore  que  de  gra- 
nulatious  pigmentaires  d'origine  sanguine, 

Goipme  daus  toutes  les  scléroses,  ces  travées  se 
montrent  plus  abondantes  autour  des  vaisseaux,  autour 
des  br<inGhes,  autour  des  granulatians  fibreuses,  autour 
dos  cav^'fie^  elles-mêmes,  mais  elles  ne  présentent 
nulle  part  de  disposition  systématique  bien  appré- 
ciable. 

Indépendamment  des  bandes  scléreuses  qui  suivent 
le  trajet  des  travées  interlobaires  et  interlobulaires, 
on  constate  l' oblitération  fH^reuse  directe  des  al- 
iréples  atteints  par  les  tubercules.  D'après  Cornil  et 
Ranvier,la  transformation  part  des  cloisons  alvéolaires 
qui  s'épaississent  et  se  sclérosent;  l'alvéole  se  rétré- 
cissant par  suite  de  l'épaississement  des  parois,  les 
cellules  épithéliales  se  tassent  les' unes  auprès  des 
autres  et  finissent  par  disparaître.  Les  alvéoles  qui 
persistent  sont  déformés  et  méconnaissables,  tantôt 
vides,  tantôt  incomplètement  remplis  par  de  grosses 
cellules  rondes  pigmentées  ei;  noir. 

On  aperçoit  en  pareil  pas   sur  les  bords  ou  dans 
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l'épaisseur  (}es  zones  scléyeuses,  de  distance  en  dis- 
tance, des  vestiges  plus  ou  moins  importants  des 
foyers  tuberculeux  antérieurs,  ou  bien  des  ébauches 
^e  iipuvelles  granulfitiopp.  souvent  constituées  sim- 
plement par  des  cellules  embryonnaires  conjonctives, 
arrondies,  bien  colorées  par  le  carmin,  réunies  en  îlots 
très  semblables  à  de  petits  abcès  miliaires,  et  ne  pré- 
sentant encore  q,ucun  attribut  nettement  tuberculeux. 

4°  Tuberculose  épithèliale  ou  pneumonique. 

I.  —  Tuberculose  pneumoiNique  m  évolution.  —  De 
même  que  la  tuberculose  conjonctive,  nelle  se  présente 
sous  des  formes  anatomiques  diverses  qui  méritent 
une  description  séparée. 

Foyers  Ipbulairas  isolés.  —  Ils  constituent  tout 
à  la  fois  la  lésion  élémentaire  et  la  forme  la  plus  fré- 
quente de  la  tuberculose  pneumonique. 

Caractères  macroscopiques.  —  Ils  se  présentent  sous 
la  forme  de  nodules  arrondis,  très  semblables  d'as- 
pect, pendant  les  premières  périodes  de  leur  évolu- 
tion, avec  les  nodules  de  la  broncho-pneumonie  vul- 
gaire. Souvent  difficiles  à  distinguer  à  Tœil  nu  4P3 
tubercules  crus  de  la  tuberculose  granuleuse,  ils 
présentent  des  transformations  comparables  aux 
leurs.  Toutefois  ils  sont  en  général  plus  vàlumineuqpf 
leurs  contours  sont  moins  nets,  leurs  limites  ne  sont 
pas  constituées  par  un  cercle  fibreux  pigmenté,  leur 
périphérie  présente  une  atmosphère  de  congestion  pul- 
monaire ou  d'hépatisation  plus  ou  moins  étendue. 

On  les  confond  d'ordinaire  avec  les  granulations 
proprement  dites,  ou  on  les  réunit  dans  une  descrip- 
tion commune.  Comil  et  Ranvier  en  donnent  une  ex- 
cellente description  histologique,  mais  en  les  consi- 
dérant comme  une  simple  variété  des  granulations 
tuberculeuses  du  parenchyme  pulmonaire. 

Au  début  de  leur  évolution  ces  foyers  lobulaires  pi'é- 

32. 


o70  APPAREIL  RESPIRATOIRE, 

sentent  un  aspect  gélatiniforme  grisâtre  ;  plus  tard 
ils  deviennent  franchement  caséeux, jaunâtres;  enfin 
ils  se  résolvent  en  un  détritus  ramolli  qui  s'élimine 
et  donne  naissance  à  une  caverne;  ces  divers  stades 
se  succèdent  souvent  avec  une  grande  rapidité,  sans 
provoquer  d'ailleurs  autour  d'eux  de  réaction  de  dé- 
fense bien  apparente.  Quand  les  foyers  sont  superficiels, 
la  plèvre  présente  d'ordinaire  à  leur  niveau  quelques 
fausses  membranes  molles,  rarement  des  adhérences 
solides,  aussi  est-ce  la  lésion  tuberculeuse  qui  donne 
le  plus  souvent  naissance  au  pneumo-thorax. 

Caractères  histologiques.  —  Au  microscope  ces  îlots 
se  distinguent  des  granulations  de  la  tuberculose  con- 
jonctive par  des  caractères  très  nets  et  très  faciles  à 
apercevoir.  L'aspect  général  est  celui  d'un  lobule  hé- 
patisé  dans  lequel  les  alvéoles  sont  comblés  par  un 
exsudât  spécial;  on  n'y  trouve  ni  cellules  géantes  ni 
cellules  embryonnaires  conjonctives.  La  caséification 
débute  dans  les  parties  centrales  ;  la  fermentation  se 
caractérise  progressivement  de  la  périphérie  au  centre, 
de  là  la  disposition  du  foyer  en  couches  concentriques, 
analogues  à  celles  qui  se  succèdent  dans  les  granula* 
tions  conjonctives. 

Les  caractères  propres  de  ces  foyers  se  montrent 
dvec  le  maximum  de  netteté  quand  on  les  observe 
au  moment  où  la  caséification  du  centre  est  accom- 
plie, et  avant  le  ramollissement  ulcératif  qui  va 
donner  naissance  à  la  caverne.  On  constate  alors 
(fig.  92)  que  les  alvéoles  sont  comblés  par  un  exsudât* 
compact,  qui  résiste  à  la  dissociation  et  se  fragmente 
sous  les  aiguilles,  plutôt  qu'il  ne  se  laisse  désagréger  ; 
cet  exsudât  est  adhérent  aux  parois  des  alvéoles,  opa- 
que et  brunâtre  dans  les  préparations  ordinaires,  ne 
pouvant  être  coloré  par  le  picro-carmin  qu'après  une 
action  de  plusieurs  heures;  il  est  composé  en  réalité 
de  cellules  endothéliales  proliférées  et  fermen- 
tées.  Celles-ci  sont  petites,  finement  granuleuses,  serai- 
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transparentes  ou  vitreuses  suivant  le  degré  de  leur 
altération  ;  elles  finissent  d'ailleurs  par  s'agglutiner 
éîroitement  les  unes  aux  autres  et  par  se  résoudre  en 
petits  corpuscules  an- 
guleux. 

Dans  les  prépara- 
tions   au    pi  cro- car- 
min, cette  casAiflca- 
tion  difTère  notable-        , 
ment  par  son  aspect       v 
de  celle  qui  occupe  le       ^ 
centre    des  granula- 
tions conjonctives;  la 

est  èruneau  lieu  d'être       Pig,  m.  —  Fojer  lobulaire  de  tubsivu- 

jaune;  elle  est  homo-  '"»«  êpiHiêiinie. 

gène,  plus  Tinement  a,  alvéoles  iromblés  pmr  les  cellules 
granuleuse,™ oins cra-  fenuenliei  ;  (,  innées  ioleraliéolairea 
^ygj^^_  conser.ée,;  p.  iiWéoles  périphériques; 

AcestadelesWmifes  qùes'"^'"'  '''  ^'  """^  *"  """"" 
descacitésalvéolaires 

restent  encore  bien  distinctes,  la  forme  de  leur  réseau 
est  absolument  conservée.  Toutefois  les  travées  inter- 
alvéolaires sont  profondément  altérées,  elles  sont 
amincies,  elles  ont  perdu  leurs  capiUaires  ;  elles  par- 
ticipent à  l'aspect  général  du  lobule,  elles  sont  brunes 
ou  incolores  ;  leurs  fibres  et  leurs  cellules  conjonctives 
disparaissent,  bien  loin  de  présenter  aucune  infiltra- 
tion nucléaire.  Les  travées  ne  sont  plus  en  somme 
représentées  que  parleursflbreBélaatiqaea;  celles-ci 
persistent  les  dernières  au  milieu  de  l'ilot;  elles  .leront 
emportées  avec  le  tissu  après  son  ramollissement,  mais 
restentlongtempsreconnaissablesaumilieuducaséum. 

Le  turmbre  dès  alvéoles  ainsi  altérés  varie  suivant 
les  dimensions  du  nodule  et  suivant  le  niveau  de  la 
coupe;  il  est  en  général  assez  considérable,  d'une 
douzaine  en  moyenne.  Souvent  on  trouve  au  centre  de 
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l'ilût  une  cavité  plus  large,  également  hépatisée,  cons- 
tituée par  un  infimdibulum  dans  lequel  s'ouvrent  les 
alvéoles  ci rcon voisins. 

Les  bronchioles  acineuses  correspondantes,  parfois 
même  les  dernières  raniiflcations  des  bronches  lobu- 
laires,  peuvent  contenir 
lin  exsudât  analogue. 
Quand  le  ramoUis- 
Bement  nlc^ratif  suc- 
cède à  la  caséiGcatioD, 
les  cloisons  alvéolaires 
se  rompent  et  dispa- 
raissent, et  la  disposi- 
tion qui  précède  ne  se 
retrouve  plus  que  dans 

¥'«.  n.  —  Tuli«rcn1asa  pacumoniqui'      une  zoneuil  peU  lUOiUii 

dL(f«!e:  lones  •u«e«i>«,  centrale. 

t.|>éripli«rI«,ciiudBtprpsqn(ieii:lii-  ÉVOlution  de$  léttOns. 

siieinenl  flbrineui  ;  f.  eisudal  Bbri-      —  J,' exsudât  que  DQUS 

neuï  ei  catarrhiij  ;  p  ejBod»!  snHoui  ygnous  de ,  décrire  est 
eocon  distluciee;  (,  eisudit  compl*-  ^^  dernier  terme  de  la 
lemem  caièiûé  du  lones  ceaitalei,  fermentation  tubercu- 
leuse spéciale  de  l'en- 
dothéiium  alvéolaire  ;  les  premiers  etadei  peuvent  être 
étudiés  dans  les  zones  périphériques  des  Ilots  en 
voie  d'extension  rapide  (Ru-  93]. 

En  dehors  des  points  devenus  complètement  caséeux 
et  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  centre,  on  voit  les 
ceUules  embryonnaires  endothéliales  devenir  à  la 
fois  moins  nombreuses,  moins  altérées,  non  aggluti- 
nées et  par  là  plus  distinctes  ;  leurs  formes  sont  très 
irrégulières;  entre  elles  existent  quelques /îiamenf* 
fibritieux.  Dans  cette  zone  intermédiaire  la  lésion  se  rap- 
proche de  l'aspect  de  la  pneumonie  catarrbale  sim- 
ple; dès  ce  moment  cependant  quelques  cellules  tra- 
hissent déjà  ta  fermentation  dont  elles  sont  atteintes  ; 
on  rencontre  là  en  effet  de  grandes  cellules  devenues 
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vitreuses  dans  toute  leur  masse  et  se  colarant  ep  ja-upe 
orangé  par  le  picro-carmin.  La  présence  de  la  p.brir{e 
achève  de  donner  à  ce  stade  sa  caractéristique  propre . 
La  zone  de  pneumonie  tvibercujeuse  catarrhale  est 
ordinairement  assez  étroite  au  pourtour  des  îlots  lo- 
bulaires  isolés;  elle  peut  faire  complètement  défaut. 

La  zone  la  plus  externe  est  exclusivement  fibrineuse. 
Les  alvéoles  sont  tapissés  par  une  couche  de  cellules 
volumineuses,  tuméfiées,  polyédriques,  se  colorant 
bien  par  les  réactifs  et  dont  quelques-unes  contien- 
nent plusieurs  noyaux.  Les  cellules  proliférées  et  des- 
quamées  font  presque  totalement  défaut  dans  Tex- 
sudat;  par  contre  on  trouve  un  réseau  fîbrineux  très 
riche,  très  déJicat,  formé  de  longues  fibrilles  entre- 
croisées, incomparablement  plus  riche  et  plus  évi-? 
dent  que  celui  de  la  pneumonie  franche  ;  on  n'y  ren- 
contre à  peu  près  pas  de  globules  rouges,  ce  qui 
explique  sans  doute  l'absence  habituelle  de  crachats 
véritalilement  ss^nglants  en  pareil  cas.  Cette  pneiinio- 
nie  tu))ercul0use  fibrlneuse  di(Tère  notablement  de 
la  pneumonie  franche  et  peut  en  être  distinguée  asseû 
facilement  dans  le  plus  grand  nonabre  des  cas, 

En  dehors  de  cette  zone  on  ne  trouve  plus  que  de  la 
CQUgeation  simple  s^ns  aucun  caractère  spécifique. 

En  résumé  on  trouve  de  dehurs  en  dedans  une  zone 
fibrlneuse,  une  zone  ^brlneuse  et  pn^tarrhiUe,  une 
zone  ca(9^eii9e  et  enfin  au  degré  le  plus  élevé,  une  zone 
ramollie  et  ulcérée.  Chacune  d'elles  représente  un 
stade  différent  de  la  fermentation  tuberculeuse  de 
i'endothélium  alvéolaire;  chacune  rappelle  plus  ou 
moins  quelque  antre  processus  inflammatoire,  mais 
possède  en  somme  ses  caractères  propres  ;  le  proces- 
sus est  spécifique  dès  son  origine. 

Dans  les  îlots  lobulaires  isolés  les  deux  zones  cen- 
trales constituent  la  plus  grande  étendue  du  nodule  ; 
les  deu]ç:  zones  externes  sont  étroites,  parfois  même 
elles  manquent  complèicmenl.  Nous  verrons  tout  à 
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l'heure  qu'il  en  est  tout  autrement  dans  les  formes 
conlluentes. 

Les  foyers  lobulaires  que  nous  venons  de  décrire 
sont  ordinairement  confondus,  comme  nous  Pavons 
déjà  dit,  avec  les  granulations  proprement  dites  ;  les 
cas  dans  lesquels  ils  constituent  les  lésions  consta- 
tées à  l'autopsie  reçoivent  le  nom  de  broncho-pneu- 
monie tuberculeuse  au  même  titre  que  les  formes 
similaires  de  la  tuberculose  fçranuleuse.  Cependant 
Ziegler,  tout  en  les  considérant  comme  deux  variétés 
d*un  même  processus,  séparées  seulement  par  des  ca- 
ractères accessoires  commandés  surtout  par  la  rapidité 
de  leur  marche,  a  du  moins  le  mérite  de  les  figurer 
et  de  les  dénommer  séparément  ;  il  fait  de  Tune  une 
broucho-pneumonie  tuberculeuse  uodulaire,  et  de 
l'autre  une  broncho-pneumonie  tubercaleuse  lo- 
balaire  caséeuse.  La  question  de  leur  distinction 
n'est  pas  même  posée  dans  les  autres  auteurs. 

Foyers  tuberculeux  lobulaires  confluents. 
Pneumonie  caséeuse  pseudo-lobaire.  —  Lorsque 
les  îlots  lobulaires  sont  nombreux  et  volumineux, 
lorsqu'ils  sont  confluents  en  un  mot,  les  zones  de  pneu- 
monie tuberculeuse  catarrhale  ou  fibrineuse  qui  cons- 
tituent leurs  limites  externes  arrivent  au  contact  avec 
les  zones  correspondantes  des  îlots  voisins  ;  il  en  ré- 
sulte une  nappe  de  pneumonie  tuberculeuse  continue, 
pouvant  s'étendre  sur  la  plus  grande  étendue  d'un 
lobe  pulmonaire. 

Ces  îlots  confluents  présentent  la  même  disposition 
et  les  mêmes  caractères  essentiels  que  les  îlots  dissé- 
minés; on  retrouve  les  mêmes  zones  disposées  concen- 
triquement  dans  le  même  ordre.  La  fusion  des  zones 
marginales  des  divers  îlots  a  seulement  pour  effet  de 
masquer  le  caractère  lobulaire  des  lésions  initiales  ;  le 
fond  continu  est  formé  par  de  la  pneumonie  tubercu- 
leuse fibrineuse;  celle-ci  contient  dans  son  intérieur, 
disséminés  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  des  îlots 
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parvenus  au  stade  caséeux  qui  marquent  le  centre  des 
foyers  lobulaires  primitifs.  Autour  d'eux  la  tran- 
sition se  fait  des  foyers  caséeux  à  la  pneumonie  fibri- 
neuse  par  une  zone  catarrhale  intermédiaire  plus  ou 
moins  étendue. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  caractères  histolo- 
giques  de  ces  diverses  zones,  déjà  développés  en  étu- 
diant les  îlots  lobulaires  disséminés.  Leur  confluence 
modifie  uniquement  l'aspect  macroscopique  des  lé- 
sions. Celles-ci  réalisent  une  hépatisation  gélatini- 
forme'grise  et  semi-transparente,  ou  une  hépatisation 
jaune,  suivant  que  la  prédominance  appartient  au 
stade  fibrineux  ou  au  stade  caséeux  delà  fermentation. 
Le  plus  souvent  les  stades  varient  suivant  les  points 
considérés;  les  différences  sont  déjà  apparentes  à 
Tœil  nu,  et  l'hépatisation  est  constituée  par  un  fond 
grisâtre  légèrement  grenu,  marbré  de  tackes  plus  opa- 
ques jaunes  ou  caséeuses. 

Les  centres  caséeux  des  îlots  lobulaires  primitifs 
sont  ordinairement  considérés  à  l'autopsie  comme  des 
granulations  tuberculeuses  vulgaires;  il  importe  ce- 
pendant de  leur  attribuer  leur  véritable  signification 
et  de  ne  pas  confondre  les  pneumonies  tuberculeuses 
pures  avec  les  tuberculoses  mixtes,  que  nous  étudierons 
plus  loin,  et  dans  lesquelles  des  granulations  con- 
jonctives vraies,  parfois  même  des  granulations  fibreu- 
ses anciennes,  se  trouvent  incluses  au  sein  de  la  nappe 
pneuraonique  de  production  rapide. 

L'aspect  macroscopique  de  ces  îlots  confluents 
pseudo-lobaires  se  distingue  nettement  de  celui  de  la 
pneumonie  franche  à  ses  divers  stades  :  tandis  que 
celle-ci  est  toujours  plus  ou  moins  rouge,  plus  riche 
en  sang  qu'en  fibrine,  le  fait  est  précisément  inverse 
dans  la  pneumonie  tuberculeuse  ;  de  même  les  carac- 
tères des  produits  de  raclage  revêtent  dans  chaque 
cas  les  caractères  spéciaux  de  l'exsudat  propre  au 
processus  considéré. 
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Par  contre  la  similitude  est  assez  grande  à  Tœil  ftu 
entre  la  pneumonie  tuberculeuse  et  Vhépatisatidn  grisé 
de  la  pneumonie  lobaite  passée  à  suppuration;  la  dif- 
férenciation résulte  surtout  en  pareil  cas  de  la  pré- 
sence des  foyers  caséeux  disséminés;  parfois  Texameii 
histologique  est  nécessaire  pour  lever  tous  les  doutes. 

La  forme  que  nous  venons  de  décrire  est  considérée 
par  la  plupart  des  auteurs  comme  une  pneumollie 
pseudo-lobaire  ;  d'autres,  parmi  lesquels  se  rangent 
Renaut  (4),  admettent  au  contraire  qu'il  s'agit  d'une 
véritable  pneumonie  lobaire,  mais  en  réalité  le  fait  ne 
résulte  même  pas  de  leurs  propres  descriptions. 

Les  îlots  sont,  il  est  vrai,  parfois  assez  nombreux  pour 
transformer  en  une  nappe  pneumonique  continue  une 
portion  plus  ou  moins  considérable  d'un  lobe  pulmo- 
naire ;  c'est  précisément  là  le  fait  qu'exprime  l'expres- 
sion de  pneumonie  pseudo-lobaire.  Le  caractère  lobu- 
laire  de  la  lésion  reste  établi  néanmoins  par  ce  triple 
fait,  qu'on  retrouve  la  trace  des  divers  foyers  lobulaires 
initiaux;  que  la  succession  progressive  des  divers  stades 
de  la  fermentation  tuberculeuse  ne  porte  pas  unifor- 
mément sur  tout  l'ensemble  de  la  lésion,  mais  se  déve- 
loppe au  contraire  par  foyers  arrondis  isolés  et  dissé- 
minés; et  enfin  qu'il  est  de  règle  presque  constante 
de  rencontrer  quelques  foyers  lobulaires  en  dehors  de 
la  région  intéressée  par  le  foyer  pseudo-lobaire. 

Quoiqu'il  en  soit,  c'est  cette  variété  de  tuberculose 
pulmonaire  qui  a  presque  toujours  servi  de  base 
aux  descriptions  de  la  pneumonie  caséeuse  des  anciens 
dualistes.  C'est  elle  [qui  constitue  la  lésion  essentielle 
de  la  phtisie  aiguG  pneumonique.  Il  ne  faudrait 
pas  croire  cependant  que  tous  les  foyers  tuberculeux 
diffus  et  pseudo-lobaires  ressortissent  également  à  la 
tuberculose  épithéliale.  S'il  en  est  ainsi  le  plus  sou- 
vent, nous  avons  déjà  montré  qu'il  existe  des  cas  dans 

(1)  liicl.  De  la  pneumonie  tuberculeuse  lobâirc.  Thèse  deLyon^  188S, 
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lesquels  des  granulations  conjonctives  confluenles 
réalisent  des  nappes  continues  similaires.  Chez  les 
enfants  notamment  on  rencontre  d'ordinaire  à  côté 
de  granulations  isolées,  des  foyers  confluents  volumi- 
neux, pseudo-lobaires,  qui  donnent  son  caractère  à 
cette  forme  spéciale  à  laquelle  on  donnait  autrefois  le 
nom  de  pneamonle  scrofaleuse.  Ici  encore  il  ne 
faut  pas  perdre  de  vue  que  la  forme  nodulaire  ou  in- 
filtrée des  lésions  tuberculeuses  n'est  pas  la  caracté- 
ristique primordiale  et  certaine  de  leur  nature  réelle. 

Cavernes  pneumoniques.  —  Le  ramollissement 
qui  succède  à  la  caséiflcation  de  la  tuberculose  pneu- 
monique  donne  naissance  à  des  cavernes,  qui,  au  dé- 
but de  leur  formation,  présentent  des  caractères  parti- 
culiers, bien  distincts  de  ceux  qui  appartiennent  aux 
cavernes  d'origine  conjonctive. 

D'une  manière  générale  elles  possèdent  des  parois 
plus  molles,  plus  tomenteuses,  plus  irrégulières  et 
moins  bien  délimitées;  elles  sont  dès  leur  origine  en 
communication  directe  avec  l'appareil  bronchique  et 
avec  l'air  extérieur. 

Celles  qui  succèdent  à  des  îlots  lobulaires  isolés 
sont  de  volume  assez  uniforme,  à  peu  près  arrondies, 
mais  à  bords  déchiquetés.  Celles  qui  surviennent  dans 
les  nappes  pneumoniques  pseudolobaires  sont  encore 
plus  caractérisées  ;  elles  sont  généralement  de  pro- 
duction rapide  ;  elles  succèdent  à  la  fonte  des  points 
caséeux  qui  s'opère  sous  la  forme  de  foyers  de  ramol- 
Ussement  plus  ou  moins  diffus. 

Les  centres  de  caséilicalion  sont  irrégulièrement 
distribués,  et  les  cavernes  qui  résultent  de  leur  ren- 
contre et  de  leur  fusion  sont  essentiellement  anfrac- 
tueiises  et  irrégulières.  Au  début  elles  peuvent  être 
constituées  par  de  simples  fissures  ;  quand  elles  sont 
volumineuses,  elles  sont  traversées  par  des  travées 
arrondies,  plus  ou  moins  épaisses,  qui  représentent 
les  vestiges  de  la  charpente  connective  interlobulaire, 
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relativement  épargnée  au  milieu  de  la  fonte  caséeuse 
des  alvéoles  eux-mêmes.  Des  fragments  de  paren- 
chyme caséeux  incomplètement  ramollis  et  non  en- 
core éliminés  pendent  sur  les  parois. 

Au  microscope  les  cavernes  sont  limitées  par  des 
rangées  d*alvéoles  profondément  atteints  par  la  pneu- 
monie caséeuse,  en  voie  de  destruction  similaire,  et 
s'ouvrant  largement  dans  la  caverne  elle-même.  Par 
contre,  on  ne  trouve  pas  en  pareil  cas  les  granulations 
conjonctives  périphériques,  non  plus  que  les  couches 
fibreuses  plus  ou  moins  denses  et  membraniformes, 
qui  se  rencontrent  dans  les  cavernes  de  la  tuberculose 
granuleuse. 

11.  —  Terminaisons  de  la  tuberculose  épithéll\le.  — 
La  fonte  caséeuse  est  la  terminaison  habituelle  de 
la  tuberculose  pneumonique.  11  est  difficile  de  savoir 
dans  quelle  mesure  et  dans  quelles  limites  la  réso- 
lution des  exsudats  caséeux  peut  être  possible;  on  ne 
saurait  affirmer  qu'elle  puisse  être  parfois  assez  com- 
plète pour  aboutir  à  la  guérison,  il  est  certain  tout 
au  moins  qu'elle  se  réalise  partiellement,  et  que  toute 
l'étendue  du  parenchyme  primitivement  frappé  n'est 
pas  fatalement  vouée  à  la  destruction. 

Les  îlots  lobulaires,  quand  leur  développement  est 
suffisamment  lent,  peuvent  déterminer  autour  d'eux 
une  imtatioa  réactionne  lie  du  tissu  conjonctif  des  par- 
ties saines  environnantes,  capable  de  provoquer  la 
formation  d'une  sclérose  d^enkystement. 

llenaut  a  même  émis  l'opinion  que  des  bourgeons 
vasculaires,  partis  des  zones  marginales,  pouvaient 
pénétrer  les  îlots  caséeux,  morceler  les  points  dégé- 
nérés et  devenir  l'origine  d'une  véritable  sclérose 
réparatrice.  En  général  il  n'en  est  rien,  la  tubercu- 
lose pneumonique  exerce  autour  d'elle  une  influence 
phlogogène  sur  les  alvéoles,  elle  détermine  facilement 
des  exsudats  fibrineux  ou  simplement  congestifs,  mais 
elle  provoque  peu  de  sclérose  réactionnelle. 
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Renaut  admet  aussi  que  la  pneumonie  tuberculeuse 
peut  subir  d'em6/^e  la  transformation  fibreuse,  au 
même  titre  que  les  nodules  tuberculeux  eux-mêmes. 
Pour  lui  cette  sclérose  résulterait  tout  à  la  fois  deTé- 
paississement  des  cloisons  interalvéolaires  et  de  la 
transformation  fibreuse  directe  des  moules  intra- 
alvéolaires  eux-mêmes,  c'est-à-dire  de  l'exsudat  pneu- 
monique.  Bien  que  nous  ayons  soutenu  autrefois, 
d'après  lui,  cette  manière  de  voir,  nous  n'hésitons  pas 
à  reconnaître  qu'elle  n'est  nullement  fondée  pour 
ce  qui  concerne  la  tuberculose  épithéliale  ;  elle  repose 
sur  des  observations  dans  lesquelles,  de  même  que 
dans  toutes  les  observations  classiques,  le  départ 
n'est  jamais  fait  entre  ce  qui  appartient  aux  formes 
confluentes  de  la  tuberculose  conjonctive  et  ce  qui 
ressortit  à  la  tuberculose  épithéliale. 

La  tuberculose  pneumonique  ne  peut  être  en  réa- 
lité le  siège  d'aucune  édification  conjonctive  dans 
son  intérieur.  Ce  sont  les  cellules  endothéliales  qu'elle 
fait  proliférer,  et  celles  qui  échappent  aux  stades  des- 
tructifs de  la  fermentation  ne  sauraient  édifier  de 
tissu  conjonctif.  Les  travées  interalvéolaires,  qui  pour- 
raient être  le  départ  de  formations  conjonctives, 
sont  habituellement  frappées  profondément  dans  leur 
vitalité,  comme  nous  l'avons  vu  au  cours  de  cette  des- 
cription, et  incapables  de  participer  à  l'hyperplasie  de 
l'endothélium  qui  les  tapisse.  La  transformation  fi- 
breuse directe  ne  se  produit  que  dans  les  formations 
tuberculeuses  d'origine  conjonctive.  Elle  peut  appa- 
raître dans  les  nappes  embryonnaires  conjonctives 
intercalaires  aux  granulations  confluentes  de  la  tuber- 
culose granuleuse,  mais  elle  fait  constamment  défaut 
au  sein  des  lésions  tuberculeuses  d'origine  épithéliale 
et  de  leurs  nappes  intercalaires  de  j)neumonie  tuber- 
culeuse. 
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^°  Formes  mixtes. 


La  tuberculose  endothéliale  ou  pneumonique  et  la 
tuberculose  granuleuse  ou  conjonctive  constituent 
deux  affections  distinctes,  qu'on  observe  souvent  iso- 
lées, mais  qui  d'autre  part  s'associent  assez  souvent 
pour  réunir  leurs  effets  sur  les  mêmes  malades.  Nos 
recherches  personnelles  nous  permettent  de  penser 
qu'il  s'agit  en  pareil  cas  de  véritables  associations  mi- 
crobiennes, d'une  infection  mixte. 

Quand  il  en  est  ainsi,  c'est  habituellement  la  tuber- 
culose granuleuse  qui  ouvre  la  scène,  qui  l'occupe 
seule  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  et  qui 
ouvre  ultérieurement  la  porte  à  la  tuberculose  pneu- 
monique. Une  fois  notre  attention  attirée  sur  ce  point, 
nous  avons  pu  observer  à  plusieurs  reprises  dans 
notre  service  hospitalier  l'apparition  brusque  de  la 
tuberculose  pneumonique  chez  les  tuberculeux  con- 
jonctifs;  nous  sommes  convaincu  pour  notre  part  que 
là  est  la  véritable  raison  de  la  gravité  de  la  tubercu- 
lose dans  les  milieux  nosocomiaux.  Il  résulte  de  là 
qu'on  devrait  retourner  le  célèbre  axiome  de  Niemeyer 
et  déclarer  que  le  plus  grand  danger  qui  menace  un 
tuberculeuis  conjonctif,  c'est  d'être  atteint  de  pneumonie 
caséeuse,  c'est-à-dire  de  devenir  un  tuberculeux  pneu- 
monique, 

A  côté  des  formes  mixtes,  il  existe  d'ailleurs  de 
nombreux  cas  de  formes  pures  et  isolées.  Toutefois, 
d'après  notre  observation,  si  les  formes  pures  de  la 
tuberculose  conjonctive  sont  très  fréquentes,  celles 
de  la  tuberculose  épithéliale  sont  plus  rares.  Elles 
sont  moins  rares,  cependant,  qu'on  ne  pourrait  le 
croire  au  premier  abord  en  se  fiant  aux  descriptions 
classiques,  dans  lesquelles  on  ne  fait  aucune  distinc-» 
tion  rigoureuse  entre  les  granulations  conjonctives  et 
les  foyers  caséeux  lobulaires  endothéliaux.  La  dis- 
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tinction,  souvent  possible  à  l'œil  nu  quand  on  a  appris 
à  la  faire  et  quand  on  la  recherche,  ce  qui  n'est  guère 
le  cas  aujourd'hui,  ne  peut,  dans  bien  des  cas,  être 
définitivement  établie  qu'à  l'examen  histologique. 

Les  formes  mixtes  résultent  du  mélange  en  propor- 
tions variables  des  diverses  lésions  élémentaires  de 
chacune  des  deux  formes  composantes  ;  leur  variabi- 
lité échappe  à  toute  description.  Il  importe  de  se  rap- 
peler cependant  que  lorsqu'un  poumon  atteint  d'in- 
fection mixte  présente  simultanément  des  lésions  de 
tuberculose  conjonctive  et  de  tuberculose  épithéliale, 
les  deux  tuberculoses  ne  s'entre-mêlent  jamais  qu'im- 
parfaitement; on  peut  en  général  faire  la  part  de  cha- 
cune d'elles  ;  il  arrive  souvent  en  pareil  cas,  d'après 
ce  que  nous  avons  pu  voir,  que  chacune  des  deux 
variétés  prédomine  diins  des  zones  difj^érentes  et  dis- 
tinctes. 
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CHAPITRE  PREMIER 
Foie. 

I.  —  LÉSIONS  DU  DÉVELOPPEMENT. 

I.  —  Tumeurs.  —  Les  cancers  primitifs  du  foie  sont 
assez  rares;  il  importe  de  les  distinguer  avec  soin  des 
cancers  secondaires,  qui  sont  au  contraire  extrême- 
ment fréquents. 

Cancers  primitifs.  —  Hanot  et  Gilbert  (1)  distin- 
guent trois  formes  macroscopiques  de  cancer  primi- 
tif du  foie,  auxquelles  ils  donnent  les  noms  de  cancer 
massif  ou  en  amande,  de  cancer  nodulaire  et  de  can- 
cer avec  cirrhose. 

Dans  le  cancer  massif,  le  foie  est  augmenté  de 
volume  plus  particulièrement  dans  un  de  ses  lobeSj 
ordinairement  dans  le  droit;  mais  la  forme  générale 
de  l'organe  et  sa  coloration  habituelle  sont  conser- 
vées. La  surface  externe  est  lisse,  sans  bosselures,  et 
la  masse  néoplasique  n'apparaît  que  sur  les  surfaces  de 
section.  La  tumeur  est  constituée  par  une  masse  con- 
tinue y  assez  ferme,  ordinairement  séparée  de  la  cap- 
sule de  Glisson  par  une  écorce  mince  de  parenchyme 

(1)  Hanot  et  Gilhert,  Etudes  sur  les  maladies  dn  foie,  1888. 
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sain.  Tantôt  le  foyer  est  absolument  unique,  tantôt 
quelques  nodules  aberrants  enlèvent  à  cette  forme  une 
partie  de  sa  pureté. 

Dans  le  cancer  nodulaire  le  foie  est  farci  de  no- 
dules cancéreux  de  volumes  divers.  Ceux-ci  sont  le 
plus  souvent  arrondis;  les  plus  superficiels  forment 
à  la  surface  une  saillie  hémisphérique,  dont  la  partie 
centrale  est  ordinairement  déprimée  en  cupule.  Quel- 
quefois ils  ne  font  aucun  relief  et  apparaissent  sim- 
plement comme  des  taches  jaunâtres  superficielles. 
Leur  centre  est  habituellement  friable  et  ramolli. 

C'est  dans  cette  forme  qu'on  rencontre  les  augmen- 
tations de  volume  de  l'organe  les  plus  considérables. 

Le  cancer  avec  cirrhose  est  la  forme  de  beau- 
coup la  plus  rare  ;  nous  empruntons  à  Hanot  et  Gil- 
bert les  éléments  de  sa  description.  En  pareil  cas  le 
foie  est  augmenté  de  volume  et  de  poids,  mais  dans 
des  limites  assez  restreintes.  Les  nodosités  néoplasiques 
sont  parfois  inappréciables  à  l'examen  extérieur  ;  le  plus 
souvent  cependant,  elles  font  saillie  à  la  surface  et 
alternent  plus  ou  moins  irrégulièrement  avec  les  gra- 
nulations de  la  cirrhose.  Elles  sont  habituellement 
hémisphériques,  fermes,  sans  cupule  centrale  ;  blan- 
châtres ou  jaunâtres  quand  elles  sont  récentes,  ra- 
mollies et  transformées  en  une  bouillie  de  coloration 
jaune  d'or  quand  elles  sont  anciennes.  De  volume  très 
inégal,  elles  oscillent  entre  les  dimensions  d'un  grain 
de  mil  et  celles  d'une  lentille  ;  elles  atteignent  parfois 
celles  d'un  pois  ou  même  celles  d'une  noisette. 

Sur  les  surfaces  de  section,  les  nodosités  profondes 
présentent  les  mêmes  variétés  de  volume,  de  consis- 
tance et  de  coloration  que  les  nodosités  superficielles. 
Elles  peuvent  être  disséminées  dans  le  parenchyme 
hépatique  tout  entier,  ou,  réduites  à  un  petit  nombre, 
respecter  quelques  régions  qui  ne  laissent  voir  que  les 
seules  lésions  de  la  cirrhose.  Dans  la  majorité  des  cas 
elles  sont  enkystées  par  des  capsules  fibreuses.' 
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Le  cancer  avec  cirrhose  présente  habituellement 
une  malignité  moindre  que  les  deux  formes  précé- 
dentes; il  constitue  en  réalité  une  tumeur  intermé- 
diaire,  qui  forme  la  transition  entre  les  tumeurs  tout 
à  îdiiiemh'yonnaires  et  les  tumeurs  adultes  ou  adénomes 
que  nous  décrirons  plus  loin. 

Cancers  secondaires.  —  Ils  sont  incomparable- 
ment plus  fréquents  que  les  cancers  primitifs;  ils 
affectent  presque  toujours  la  forme  nodulaire,  et  le 
foie  atteint  généralement  un  volume  considérable.  Le 
poids  de  3  kilos  n'est  qu'un  chiffre  relativement  fai- 
ble en  pareil  cas;  on  rencontre  assez  souvent  celui 
de  6  et  7  kilos. 

Presque  tous  les  cancers  peuvent  se  généraliser  au 
foie,  mais  on  y  rencontre  surtout  ceux  qui  proviennent 
du  domaine  de  la  veine  porte.  Le  cancer  primitif  peut 
être  éloigné,  fort  petit,  et  échapper  à  une  autopsie  un 
peu  rapide;  d'une  manière  générale,  il  faut  être  très 
réservé  avant  d'affirmer  la  nature  primitive  d'un  can- 
cer du  foie. 

Les  caractères  des  nodules  cancéreux  sont  sous  la  dé- 
pendance étroite  de  leur  nature  cellulaire,  c'est-à-dire 
en  somme  de  leur  organe  d'origine.  C'est  ainsi  que  les 
nodules  d'origine  pancréatique,  ordinairement  petits, 
sans  saillie,  sans  dureté,  passant  facilement  inaper- 
çus, contrastent  avec  les  nodules  énormes,  mous,  très 
faciles  à  voir  des  cancers  d'origine  gastrique. 

Les  cancers  lymphatiques  se  développent  à  merveille 
dans  le  foie,  qui  leur  convient  presque  à  l'égal  de  la 
rate.  (]et  organe  est  aussi  un  excellent  terrain  de 
germination  pour  les  cancers  mélaniques^  et  en  parti- 
culier pour  ceux  qui  émanent  de  l'épithélium  pigraen- 
taire  choroïdien.  On  y  rencontre  plus  rarement  les 
cancers  des  glandes  mammaires  ou  utérines,  plus 
rarement  encore  les  cancers  épidermiques. 

Tumeurs  bénignes.  —  Elles  se  présentent  sous  la 
forme  de  nodules  isolés,  souvent  multiples,  saillants 
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sous  la  capsule  de  GHsson  à  la  surface  du  foie,  ou 
inclus  dans  sa  profondeur.  Ces  nodules  ont  peu  de 
tendance  à  s'accroître,  et  sont  difficiles  à  distinguer 
d'un  simple  vice  de  conformation.  Les  plus  petits 
n'ont  pas  de  limites  nettes,  les  gros  sont  enkystés. 

Le  plus  souvent  ces  tumeurs  émanent  des  cellules 
glandulaires  elles-mêmes  et  reproduisent  la  structure 
trabéculaire  plus  ou  moins  parfaite  du  parenchyme 
hépatique.  Quelques-unes  tirent  leur  origine  des 
canalicules  biliaires  et  répondent  à  la  description  des 
adénomes  tubulés. 

La  plupart  des  auteurs,  par  le  fait  d'une  confusion 
regrettable,  réunissent  sous  le  nom  d'adénomes,  des 
tumeurs  vraies,  adultes  ou  même  intermédiaires,  et 
des  nodules  d'hyperplasie  inflammatoire  y  que  nous  au- 
rons à  décrire  par  la  suite  et  qui  sont  fréquents  au 
cours  des  cirrhoses. 

La  dégénérescence  kystique  du  foie  est  une  affec- 
tion fort  rare  et  assez  mal  connue.  Elle  coexiste  le  plus 
souvent  avec  un  état  analogue  du  côté  des  reins,  mais  elle 
est  ordinairement  prédominante  dans  ces  derniers.  Tandis 
que  les  formations  kystiques  arrivent  à  détruire  complè- 
tement les  reins  et  à  leur  donner  un  énorme  accroisse- 
ment de  volume,  on  a  parfois  de  la  peine  à  retrouver  dans 
le  foie  les  kystes  correspondants,  assez  nombreux  mais 
souvent  fort  petits  ou  même  microscopiques.  La  patho- 
génie de  cette  affection  est  encore  obscure,  elle  soulève 
les  mêmes  difficultés  d'interprétation  que  la  lésion  simi- 
laire des  reins,  qui  sera  l'objet  d'une  description  plus 
complète. 

Les  kystes  hydatiques  sont  fréquents  dans  le  foie, 
ils  peuvent  atteindre  là  un  volume  considérable,  mais  nous 
n'avons  rien  à  ajouter  ici  à  la  description  générale  que 
nous  en  avons  déjà  donnée. 

IL  —  Malformations.  —  Elles  sont  rares  et  de  peu 
d'importance  médicale.  L'absence  totale  du  foie  est 
extrêmement  rare  comme  monstruosité  isolée  ;   elle 

.33. 
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est  d'ailleurs  incompatible  avec  la  vie.  Quelquefois  on 
rencontre  une  lobalation  anormale,  Tabsence  d'un 
lobe  ou  de  la  vésicule  biliaire,  des  anomalies  de  direc- 
tion du  canal  cholédoque.  On  a  cité  des  cas  où  le 
foie  faisait  hernie  dans  la  cavité  thoracique  à  travers 
une  ouverture  du  diaphragme,  ou  au  dehors  à  travers 
les  parois  abdominales. 

Déformations  mécaniques.  —  Il  est  important  de 
les  connaître,  pour  ne  pas  les  confondre  avec  des  lésions 
pathologiques.  La  mollesse  du  parenchyme  et  des  cellules 
hépatiques  explique  la  facilité  avec  laquelle  le  foie  change 
de  forme  par  le  fait  de  pressions  extérieures.  Les  tumeurs, 
les  épanchements  voisins  le  déforment. 

L'usage  habituel  du  corset  lui  donne  un  aspect  carac- 
téristique et  facilement  reconnaissable  à  l'autopsie.  Sous 
cette  influence  le  foie  s'abaisse  et  bascule  tout  à  la  fois,  de 
telle  sorte  que  la  face  supérieure,  devenue  verticale,  pré- 
sente à  l'union  de  ses  deux  tiers  supérieurs  avec  le  tiers 
inférieur  un  sillon  transversal,  blanchâtre^  au  niveau  du- 
quel la  capsule  de  Glisson  épaissie  recouvre  des  lobules  su- 
perficiels atrophiés.  Cette  atrophie  des  lobules  et  cet  épais- 
sissement  de  la  capsule  rendent  la  déformation  définitive. 

La  déformation  de  la  cage  thoracique  par  les  progrès 
de  l'âge  détermine  parfois  des  sillons  analogues  sur  le  foie 
des  vieillards. 

La  mollesse  des  cellules  elles-mêmes  explique  leurs 
déformations,  que  l'examen  histologique  permet  seul  de 
constater,  et  que  l'on  retrouve  autour  des  lésions  en  foyer, 
de  quelque  nature  qu'elles  soient  ;  par  le  fait  de  la  pression 
qu'elles  subissent,  les  cellules  s'aplatissent,  s'effilent,  et  pren- 
nent sur  les  coupes  un  aspect  fusiformo. 

IL   —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

1°  Lésions  par  augmentation  de  la  vitalité. 

I.  —  Processus  de  réparation.  —  Le  foie  parait 
pouvoir  réparer  ses  pertes  de  substance  quand  elles 
sont  de  petite  étendue,  . 
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Les  déchirures  traumatiques  se  réparent  d*autant 
mieux  et  d'autant  plus  vite  que  la  capsule  de  Glisson 
est  restée  intacte.  Sur  les  animaux  Podwynoski  a  pu 
constater,  dès  le  second  jour  après  le  traumatisme, 
la  karyokinèse  et  la  prolifération  rapide  des  cellules 
des  travées  hépatiques  ;  celles-ci  reconstruisent  de  vé- 
ritables lobules  au  voisinage  de  la  section. 

Après  les  états  pathologiques  qui  ont  entraîné  la 
dégénérescence  destructive  de  nombreuses  cellules  hépa- 
tiques, celles  qui  restent  prolifèrent  pour  les  rempla- 
cer. Hoffmann  a  constaté  que,  en  pareil  cas,  on  trouve 
sur  les  coupes  jusqu'à  cent  cinquante  noyaux  pour 
cent  cellules,  alors  que  sur  le  foie  normal  on  n'en 
trouve  que  cent  dix  à  cent  seize. 

II.  —  Hyperplasie.  —  Des  influences  irritatives  diver- 
ses peuvent  déterminer  la  prolifération  des  cellules 
hépatiques;  Eberth,  Kelsch  et  Kiener  ont  insisté  sur 
cette  hyperplasie  et  lui  ont  accordé  une  importance  pré- 
pondérante dans  certains  processus  pathologiques.  D'a- 
près eux,  cette  hyperplasie  présente  des  caractères  bien 
distincts  suivant  qu'elle  est  diffuse  doxis  le  parenchyme 
hépatique  ou  qu'elle  affecte  une  distribution  «oc?t(/rtîVc. 

Hyperplasie  diffuse.  —  Cette  forme  ne  se  ren- 
contre jamais  à  l'état  de  processus  isolé  et  autochtone  ; 
elle  accompagne  simplement  à  titre  de  lésion  élémen- 
taire accessoire  un  processus  cirrhotique  principal  oi 
prépondérant.  En  pareil  cas  la  prolifération  cellulaire 
reste  modérée;  la  disposition  générale  rayonnée  du 
réseau  trabéculaire  des  lobules  hépatiques  est  ordinai- 
rement conservée  ou  à  peine  modifiée.  Kelsch  et  Kie- 
ner donnent  à  ce  processus  le  nom  d'hépatite  paren- 
chymateuse  diffuse,  bien  qu'ils  ne  lui  accordent 
d'ailleurs  aucune  individualité  nosologique. 

Hyperplasie  nodulaire.  —  Dans  une  autre  série 
de  faits  l'hyperplasie  se  produit  dans  des  foyers  plus 
ou  moins  disséminés,  qui  donnent  naissance  chacun 
à  un  nodule  inflammatoire  particulier. 
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Kelsch  et  Kiener  donnent  à  ce  processus  le  nom 
d'hépatite  parenchymateusenodulaire;pour  eux, 

tantôt  il  accompagne  à  titre  de  lésion  accessoire  une 
autre  affection  hépatique,  telle  qu'une  cirrhose;  tantôt 
il  est  primitif,  évoluant  pot^r  son  propre  compte  et 
possédant  une  véritable  individualité  nosologique. 

Celte  manière  de  voir  ne  saurait  être  acceptée  sans 
réserves,  et  si  tant  est  que  l'hépatite  parenchymateuse 
nodulaire  primitive  existe,  son  histoire  clinique  est 
encore  à  faire. 

Caractères  macroscopiques.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  on 
observe  l'hyperplasie  nodulaire  surtout  chez  les  twber- 
culeux,  chez  les  paludéens  et  chez  les  syphilitiques. 
Quand  éll€;est  nettement  accusée,  elle  donne  au  foie  un 
aspect  très  particulier. 

L'organe  est  ordinairement  augmenté  de  volume;  il 
présente  à  la  surface,  et  surtout  sur  les  surfaces  de 
section,  de  petits  îlots  arrondis  sous  forme  de  gi^anula- 
tiens,  dont  la  grosseur  varie  depuis  celle  d'un  grain  de 
millet  jusqu'à  celle  d'une  noisette.  Leur  contenu 
jaunâtre  tranche  par  sa  coloration  au  dessous  de  la 
capsule  ou  sur  le  parenchyme  environnant;  parfois  il 
présente  une  belle  teinte  jaune  d'or. 

Les  nodules  sont  inclus  dans  le  parenchyme  dont  ils 
ne  se  séparent  pas  nettement  ;  ils  arrivent  d'ordinaire 
à  s*enkyster,  pendant  que  leur  centre  se  ramollit  et 
dégénère.  Ils  sont  tantôt  petits,  rares  et  isolés,  tantôt 
plus  volumineux,  et  plus  ou  moins  confluents  ;  ils  peu- 
vent se  limiter  à  une  ou  plusieurs  régions  de  l'organe, 
ou  bien  se  montrer  dans  toutes  ses  parties. 

Caractères  histologiques.  —  La  structure  de  ces  nodules 
d'hyperplasie  est  très  caractéristique  (lig.  94). 

Les  plus  simples  ont  une  forme  arrondie  ;  ils  occu- 
pent une  zone  restreinte  du  parenchyme  hépatique 
qui  tantôt  empiète  sur  deux  ou  trois  lobules  contigus^ 
tantôt  et  le  plus  souvent  ne  comprend  qu'un  secteur 
plus  ou  moins  étendu  d'un  même  lobule  hépatique. 
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Dans  son  ensemble  le  nodule  est  conatitué  par  des  trabé- 
cules  hépatiques  kypertrophiées,  plus  apparentes  que 
normalement,  contournées  en  divers  sens,  mais  se 
di^posojit  en  rangées  concentriquef.  Le  réseau  capillaire 
qui    les   sépare    pré' 
sente  des  mailles  élar- 
gies, dont  la  disposi' 
tion  générale  affecte 
le     même     arrange- 
ment concentrique. 

Dansl'intérieurdes 
nodules  les  cellules 
hépatiques  sont  à  la 
fois  hypertrophiées  et 
hyperplasiées  ;  elles 
sont  augmentées  de  i 
volume  et  un  grand 
nombre  d'entre  elles 

possèdent    plusieurs       pig.  u.  -  Hïpefpiuie  épithfli.iA 
noyaux.   Suivant   les  noduloire. 

cas  c'est  Thyperplasie  ^_  ^^^ule  hyperpla.ique:  i,  .^iDe  porte 
ou  l'hypertrophie  qui  dam  un  «pace  de  Kiemin  ;  b,  enoaM- 
est  le  phénomène  do-    «"!«  biliaire;  *,  zones  6U!-h*p.li<niBi  ou 

minant,  sans  qu'il  y  j'''^a^éM° seié '"'« '"nièrniédînirerqui 

ait  là  matière  à  dis-    îHlenl  leg  rojen  nodolalres. 

tinguer  deux  formes 

distinctes  du  processus.  Celui-ci  atteint  sa  plus  grande 

intensité  au  centre  du  nodule,  c'est  là  que  les  trabé- 

cules  sont  les  plus  épaisses  et  les  capillaires  les  plus 

étroits. 

Les  trabécules  situées  en  dehors  du  nodule,  et 
ayant  échappé  à  l'influence  irritative  à  laquelle  il  est 
soumis,  sont  compriméeti  et  refoulées  par  lui  ;  elles 
s'étalent  à  sa  surface  en  couches  concentriques,  mais 
elles  sont  amincies,  atrophiées,  et  se  distinguent  nette- 
ment des  trabécules  hypertrophiées  du  nodule  lui- 
même.  Les  veines  porter,  les  veines  sus'héjpatîques  elles- 
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mêmes   sont  aussi  refoulées  et  sont  ordinairement 
contenues  dans  les  zones  atrophiques. 

En  somme  «  chaque  nodule  est  un  foyer  de  prolifé- 
ration épithéliale,  débutant  dans  un  petit  groupe  de 
trabécules,  gagnant  de  proche  en  proche  les  trabé- 
cules  avoisinantes,  et  refoulant  dans  son  extension 
centrifuge  le  parenchyme  environnant  »  (Kelsch  et 
Kiener). 

Par  le  fait  même  du  mode  de  formation  du  nodule, 
la  circulation  sanguine  est  entravée;  le  nodule  lui- 
même  est  ischémiquej  tandis  qu'il  se  fait  une  stase 
sanguine  à  sa  périphérie.  Le  cours  de  la  bile  est 
entravé  en  sens  inverse,  elle  se  trouve  retenue  dans 
rintérieur  du  nodule,  et  de  cette  stase  hiliaire  résulte 
la  coloration  jaune  habituelle  à  ces  granulations. 

Terminaisons.  —  Les  cellules  hépatiques  qui  cons- 
tituent le  nodule  n'ont  qu'une  existence,  transitoire, 
elles  ne  tardent  pas  à  dégénérer^  et  par  là  on  peut 
voir  que  ce  n'est  pas  là  un  processus  de  régénération 
compensatrice;  l'hyperplasie  nodulaire  contribue  au 
contraire   à  détruire  le  parenchyme. 

Les  évolutions  ultérieures  des  nodules  varient  sui- 
vant les  cas;  souvent  ils  s'enkystent,  s'entourent  d'an- 
neaux scléreux  périnodulaires  et  subissent  une 
transformatioii  cirrhotique;  la  transformation 
adipeuse  est  plus  fréquente  dans  les  formes  hyper- 
trophiques;  le  plus  souvent,  ils  succombent  par  un 
processus  nécrosique  particulier,  une  fonle  granulo- 
graisseuse,  qui  aboutit  à  un  ramollissement  des- 
tructif. 

Variétés,  —  A  côté  des  nodules  bien  caractérisés  que 
nous  venons  de  décrire,  et  qui  constituent  en  quelque 
sorte  la  lésion  élémentaire  du  processus  qui  nous 
occupe,  il  en  existe  d'autres  dont  les  caractères  sont 
moins  nets  ou  plus  difficiles  à  reconnaître. 

D'une  part  ce  sont  des  granulations  mal  définies, 
qui  forment  la  transition  entre  l'hyperplasie  nodulaire 
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et  rhyperplasie  diffuse.  A  leur  niveau  les  trabécules 
sont  élargies,  bosselées  ou  variqueuses,  Jes  réseauœ 
capillaires  dilatés  et  encombrés,  les  cellules  hyper- 
trophiées; mais  les  limites  de  ces  granulations  sont 
diffuses  et  ne  présentent  aucune  netteté;  de  plus 
dans  leur  intérieur  le  parenchyme  présente  encore 
la  disposition  rayonnée  habituelle  aux  trabécules 
hépatiques  normales. 

D'autre  part  ce  sont  des  nodules  plus  volumineux, 
constitués  par  l'agglomération  d'un  nombre  plus  ou 
moins  considérable  de  nodules  simples  à  divers 
degrés  d'évolution. 

Sâbourin  a  retrouvé  chez  les  tuberculeux  et  dans  diverses 
formes  de  cirrhoses  l'hyperplasie  nodulaire  décrite  d'abord  • 
par  Keisch  et  Kieuer  chez  les  paludéens.  11  a  confirmé 
dans  leurs  traits  essentiels  les  descriptions  de  ces  auteurs, 
tout  en  s'écartant  par  quelques  détails  de  leur  manière  de 
voir.  Pour  lui,  l'hyperplasie  est  commandée  par  «  quelque 
chose  d'anormal  se  passant  dans  les  voies  d'excrétion  de 
la  bile,  et  ce  quelque  chose  se  traduit  à  nos  yeux  par  les 
caractères  histologiques  de  l'angiocholite  »  ;  de  plus  cha- 
que nodule  hyperplasique  se  développe  autour  d'un  espace 
porte  comme  centre,  tandis  que  les  veines  centrales  se 
trouvent  exclusivement  dans  les  zones  d'atrophie  trabécu- 
laire.  Pour  Keisch  et  Kiener  au  contraire  la  stase  biliaire 
loin  d'être  la  cause  de  l'hyperplasie  en  est  une  conséquence 
mécanique;  de  plus  l'hyperplasie  débute  en  plein  paren- 
chyme, et  elle  se  développe  sans  être  influencée  par  aucune 
systématisation  vasculaire. 

Nous  n'avons  observé  que  rarement  pour  notre  part  la 
systématisation  affirmée  par  Sâbourin;  le  plus  ordinal- 
rement  les  divers  segments  d'un  même  lobule  hépatique 
sont  découpés  par  les  foyers  nodulaires,  de  telle  sorte  que 
la  veine  centrale  sus-hépatique  et  les  veines-portes  péri- 
phériques sont  comprises,  au  même  titre,  dans  les  zones 
utrophigues  qui  marquent  les  lignes  de  morcellement  du 
parenchyme  (fig.  94). 

Sâbourin  accorde  d'ailleurs  une  importance  toute  spé- 
ciale à  l'hyperplasie  nodulaire;  c'est  sur  elle  principalement 
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qu'il  s'appuie  pour  étayer  sa  conception  du  lobule  bi- 
liaire, opposé  au  lobule  hépatique  classique. 

On  sait  que  les  descriptions  classiques  considèrent  le 
foie  comme  constitué  par  la  juxtaposition  de  lobules  élé- 
mentaires y  possédant  une  veine  sus-hépatique  au  centre  y  et 
limités  à  leur  périphérie  par  les  espaces  de  Kieman  conte- 
nant les  vaisseaux  portes  et  les  vaisseaux  biliaires. 

Pour  Sabourin  au  contraire,  le  foie  est  une  glande  tu- 
bulée  et  sa  structure  réelle  répond  à  la  structure  habituelle 
des  organes  de  cette  nature,  c'est-à-dire  que  le  canal  ex- 
créteur, le  canaiicule  biliaire ^  est  au  centre ,  et  que  les  veines 
efférentes,  les  veines  sus- hépatiques ^  s'étalent  au  contraire 
à  la  périphérie.  Le  lobule  biliaire  serait  le  véritable  lo- 
bule élémentaire  du  foie;  chaque  lobule  biliaire  étant  cons- 
titué d'ailleurs  par  les  segments  adjacents  des  divers  lo- 
bules hépatiques  contigus,  qui  entourent  l'espace  de 
Kieman  centre  du  lobule  biliaire  considéré. 

A  l'état  normal  la  disposition  tubulée  du  parenchyme  sé- 
créteur et  la  distribution  autochtone  des  lobules  biliaires  ne 
sont  pas  apparentes,  elles  n'existent  ({mq  virtuellement  et  en 
puissance^  mais  à  l'état  pathologique  le  tube  sécréteur  de  la 
bile  reprend  ses  droits;  du  même  coup  la  structure  tubulée 
et  la  distinction  des  lobules  biliaires  se  mettent  en  évi- 
dence, le  foie  est  interverti.  C'est  ainsi  que  l'hyperplasie 
nodulaire  a  pour  effet  de  reconstituer  le  lobule  biliaire 
originel;  les  zones  d'atrophie  trabéculaire  marquent  alors 
nettement  les  limites  lobulaires^  effacées  et  virtuelles  à 
l'état  normal. 

Il  est  encore  d'autres  processus  pathologiques  qui,  d'a- 
près Sabourin,  peuvent  interveiUir  le  foie  et  reconstituer 
le  lobule  biliaire.  Le  plus  souvent  le  processus  pathologi- 
que attaque  ce  lobule  de  sa  périphérie  à  son  centre  et  le 
met  en  évidence  en  lui  traçant  des  limites  pathologiques  ;  dans 
d'autres  cas  plus  rares  Je  lobule  est  envahi  du  centre  à  la  péri- 
phérie et  ses  limites  sont  alors  constituées  par  les  bandes  de 
parenchyme  resté  sain.  La  dégénérescence  graisseuscy  qui 
dans  la  grande  majorité  des  cas  se  localise  sur  le  système 
porto -biliaire,  réalise  ce  dernier  mécanisme;  par  contre,  la 
surcharge  pigmentaire y  Vectasie  capillaire  sanguine  d'origine 
cardiaque,  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse^  certaines 
formes  de  dégénérescence  graisseuse  à  localisation  sus-hé- 
patique, voire  même  certaines  cirrhoses  porto-biliaires  sur 
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quelques  points,  répondent  au  premier  mode  d'action.  Par 
là  tous  ces  processus  méritent  également  la  dénomination 
d'évolutions  nodulaires  et  concourent  au  môme  titre  à 
la  démonstration  de  la  thèse  de  l'auteur. 

Nous  avons  déjà  vu  que  l'hyperplasie  nodulaire  n'affecte 
nullement  la  distribution  systématique  que  lui  attribue 
Sabourin,  elle  se  développe  en  plein  parenchyme  sans  que 
les  diverses  formations  vasculaires  exercent  sur  elle  aucune 
influence;  elle  ne  saurait  donc  être  invoquée  dans  le  débat. 
Les  autres  processus  pathologiques  sont  en  effet  le  plus 
souvent  dominés  dans  leur  distribution  tantôt  par  le  sys- 
tème des  vaisseaux  portes  ou  biliaires,  tantôt  par  celui  des 
veines  sus-hépatiques  ;  c'est  là  un  fait  connu  depuis  long- 
temps, commun  à  tous  les  organes,  et  qui  ne  présente  que 
des  rapports  de  seconde  main  avec  leur  structure  fonc- 
tionnelle. Avant  Sabouriu  on  avait  invoqué  la  distribution 
systématique  de  ces  processus  à  l'appui  de  la  conception  du 
lobule  hépatique,  comme  ill'invoque aujourd'hui  à  l'appui  du 
lobule  biliaire;  les  deux  thèses  ont  été  et  peuvent  être 
soutenues  avec  le  m^me  succès.  En  réalité  le  parenchyme 
hépatique  constitue  une  vaste  formation  glandulaire 
diffuse  ;  le  drainage  des  produits  de  sécrétion  est  assuré 
par  deux  systèmes  vasculaires  différents,  V appareil  biliaire 
et  les  veines  ms^ hépatiques.  Ces  dernières  ne  constituent 
pas  simplement  un  réseau  de  départ  du  sang  veineux,  elles 
jouent  véritablement  le  rôle  de  conduits  excréteurs  pour 
certains  produits  élaborés  par  les  cellules  hépatiques,  tels 
que  leglycogêne  par  exemple. 

Il  résulte  de  là  que  la  division  du  foie  en  lobules  élémen- 
taires individualisés  est  artificielle;  le  lobule  biliaire  de  Sabou- 
rin  est  une  unité  purement  théorique,  au  même  titre  d'ail- 
leurs que  le  lobule  hépatique  desanatomistes.  Les  travaux  de 
Sabourin  auront  eu  du  moins  pour  résultat  de  rappeler  le 
caractère  purement  schématique  de  la  division  lobulaire 
du  foie,  et  d'attirer  l'attention  sur  les  cas  dans  lesquels  la 
systématisation  des  processus  pathologiques  est  comman- 
dée par  le  système  sus-hépatique,  comprenant  les  veines 
centrales  des  lobules  et  leurs  zones  d'union,  alors  qu'on  at- 
tachait d'ordinaire  une  importance  presque  exclusive  aux 
systématisations  commandées  par  les  zones  porto-biliaires. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l'hyperplasie  nodulaire, 
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aussi  bien  Kelsch  et  Kiener  que  leurs  successeurs,  la  con- 
sidèrent comme  le  premier  stade  d'un  processus  qui  peut 
aboutir  par  une  filiation  ininterrompue  aux  adénomes  du 
foie;  quelques-uns  donnent  même  le  nom  d'adénomes 
à  ces  nodules  inflammatoires  eux-mêmes.  Sabourin  a  poussé 
à  ses  dernières  limites  cette  confusion  nosologique.Pour 
lui  toutes  les  productions  hyperplasiques  des  cellules  épi- 
théliales  du  foie  sont  de  même  essence,  et  il  les  réunit 
sous  le  terme  général  d'hépatômes  quelle  que  soit  leur 
nature  originelle.  Les  hépatômes  s'étendent  depuis  la 
simple  hyperplasie  nodulaire,  qualifiée  à'hépatôme  trabécu- 
laire^  jusqu'au  cancer  lui-même,  qui  devient  un  hépatôme 
cellulaire^  en  passant  par  les  hépatômes  cylindriques^  creux 
ou  mooiliformes,  ampullaires  ou  kystiques. 

Cette  manière  de  voir  est  d'autant  plus  facilement  ac- 
ceptée par  un  certain  nombre  d'auteurs,  qu'on  est  trop 
enclin  aujourd'hui  à  méconnaître  l'individualité  nosologi- 
que  étroite  des  tumeurs  vraies,  et  qu'on  accepte  trop  vo- 
lontiers l'hypothèse  qui  fait  naître  les  cancers  d'une  sorte 
de  dégénérescence  progressive  des  éléments  prolifères. 
Les  tumeurs  malignes  proviennent  en  réalité  de  la  prolifé- 
ration initiale  d'une  cellule  naissante^  dont  la  descendance 
ne  dépasse  pas  les  étapes  embryonnaires  du  développe- 
ment ;  le  même  cheiiiin  ne  peut  pas  être  parcouru  en  sens 
inverse;  il  n'existe  aucune  relation  nosologique  entre  les 
hjrperplasies  irritatives,  telles  que  celle  qui  relève  de 
l'hyper plasie  nodulaire,  et  l'hyperplasie  néoplasique 
qui  appartient  en  propre  aux  tumeurs  vraies,  tant  bénignes 
que  malignes. 


2»  Lésions  de  cause  circulatoire. 

L  —  Congestion  aiguë.  —  La  congestion  active  existe 
au  début  des  inflammations  et  des  cirrhoses;  elle 
appartient  comme  état  morbide  spécial  à  la  goutte,  à 
l'impaludisme  et  surtout  à  la  pathologie  des  pays 
intertropicaux. 

La  capacité  vasculaire  du  foie  est  telle  que,  par 
le   seul  fait  de   la  congestion   physiologique  transi- 
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toire  de  la  digestion,  le  foie  peut  augmenter  du  tiers 
de  son  volume  normal. 

Le  réseau  capillaire  est  d'abord  simplement  dilaté 
sans  autre  lésion  ;  mais  quand  la  congestion  est  portée 
à  un  haut  degré  elle  peut  aller  jusqu'à  produire  des 
ecchymoses.  Les  cellules  hépatiques  présentent  alors 
de  la  tuméfaction  trouble,  de  l'infiltration  biliaire,  et 
au  degré  le  plus  élevé  de  la  transformation  granulo- 
graisseuse. 

IL  —  Congestion  chronique.  —  Elle  résulte  de  Taug- 
mentation  de  la  pression  dans  les  veines  sus-hépa- 
tiques; elle  atteint  son  degré  le  plus  élevé  dans  la 
stase  qui  est  liée  aux  affections  organiques  du  cœur 
ou  de  l'appareil  respiratoire. 

Le  foie  cardiaque  présente  des  caractères  macros- 
copiques très  nets  :  l'organe  est  d'ordinaire  hyper- 
trophié ;  sa  surface  est  lisse,  globuleuse,  sa  coloration 
livide;  sur  la  coupe  le  parenchyme  est  homogène,  un 
peu  luisant,  et  son  aspect  rappelle  assez  bien  celui 
de  la  noix  muscade.  Il  est  marbré  de  taches  rouges  et 
.  grises  alternées,  qui  traduisent  à  l'œil  nu  les  détails 
du  processus  que  l'examen  histologique  va  mettre  en 
évidence. 

Au  centre  du  lobule  la  veine  sus-hépatique  est  entou- 
rée par  un  léger  anneau  de  sclérose;  tout  autour 
d'elle  le  tissu  est  congestionné,  rempli  par  du  sang 
noir,  qui  distend  les  capillaires  et  entraîne  secondai- 
rement l'atrophie  des  cellules  hépatiques  qui  les 
séparent;  les  trabécules  hépatiques  disparaissent 
pen  à  peu  devant  la  dilatation  du  réseau  capillaire  et, 
dans  les  cas  intenses,  le  centre  du  lobule  représente 
une  sorte  d'angiome  caverneux  en  miniature  (fig.  95). 
C'est  ce  centre  congestionné  qui  ressort  en  rouge  brun 
sur  les  surfaces  de  section. 

A  la  pénphérie  du  lobule  la  dilatation  du  réseau 
capillaire  fait  défaut,  mais  les  cellules  hépatiques 
subissent  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  qui  leur 
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donne  un  aspect  d'un  blanc  grisâtre.  Les  zones  rouges 
et  grises  alternent  entre  elles  et  figurent  des  dessins 
variés,  suivant  les  direcjions  de  la  coupe  par  rapport 


périlohulaire. 

aux  lobules,  et  suivant  la  proportion  relative  des  deux 
lésions. 

D'après  Sabourin  les  foyers  d'ectasie  capillaire, 
qui  prennent  pour  point  dn  départ  les  veines  sus- 
hépatiques,  envoient  des  prolongements  étroits  for- 
més de  capillaires  dilatés,  sortes  de  rayons  divergents 
se  dirigeant  vers  les  foyers  d'ectasie  les  plus  proches. 
De  cette  distribution  topographique  résulterait  un  ré- 
seau de  zones  ectasiées  circonscrivant  les  lobules  bi- 
liaires restés  inlacis.  En  réalité  l'ectasie  capillaire  s'ir- 
radie assez  régulièrement  dans  tous  les  sens  autour  de 
la  veine  sus-hépatique;  elle  donne  naissance  à  des 
foyers  arrondis  qui  occupent  une  étendue  plus  ou 
moins  considérable  des  zones  centrales  du  lobule  hé- 
patique. L'existence  de  bandes  transversales  d'ectasie 
réunissant  entre  elles  les  diverses  veines  siis-hëpati- 
qiies  est  beaucoup  plus  exceptionnelle. 
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La  prolongation  de  la  stase  sanguine  entraîne  Thy- 
pertrophie  du  tissu  conjonctif  et  une  cirrhose  secon- 
daire. Le  tissu  fibreux  apparaît  d'abord  sous  la  forme 
d'un  petit  anneau  autour  de  la  veine  centrale  du 
lobule,  par  le  fait  d'un  certain  degré  de  périphlébite 
sus-hépatique*  Plus  tard  l'hypertrophie  du  tissu  con- 
jonctif apparaît  aussi  dans  les  espaces  portes  eux- 
mêmes,  et  la  cirrhose  se  rapproche  dans  son  évolution 
ultérieure  des  cirrhoses  d'une  autre  origine. 

Talamon  a  attiré  Fattention  sur  les  degrés  avancés 
de  la  cirrhose  d'origine  cardiaque  :  pour  lui  le  foie 
muscade  n'est  que  le  premier  degré  d'un  processus 
qui  peut  entraîner  de  véritables  cirriioses  atro- 
phiques,  capables  de  prendre  une  marche  propre  et 
de  devenir  prédominantes  dans  le  tableau  clinique  de 
la  maladie.  A  un  degré  plus  avancé  encore,  dans 
quelques  cas  rares,  la  lésion  du  foie  d'origine  cardia- 
que aboutirait  aux  désordres  anatomiques  de  l'atro- 
phie jaune  aiguë  et  au  syndrome  de  l'ictère  grave. 

IIL  —  Infarctus.  —  Les  infarctus  de  cause  circula- 
toire sont  extrêmement  rares  dans  le  foie  ;  la  throm- 
bose ou  les  embolies  ne  donnent  pas  d'accidents 
sérieux,  abstraction  faite  de  leurs  propriétés  infec- 
tieuses. 

L'arrêt  brusque  de  la  circulation  porte  arrête 
la  sécrétion  de  la  bile,  mais  ne  compromet  pas  la 
nutrition  du  parenchyme  qui  reste  assurée  par  l'artère 
hépatique.  Quand  cette  oblitération  persiste,  les  vais- 
seaux artériels  se  dilatent  et  arrivent  à  fournir  non 
plus  seulementàla  nutrition,  mais  même  à  la  sécré- 
tion de  l'organe.  C'est  seulement  par  le  fait  de  l'obli- 
tération des  plus  fins  ramuscules  portes  intralobulai- 
res,  qui  résument  à  ce  niveau  toute  la  circulation  de 
l'organe,  que  le  parenchyme  peut  être  compromis,  et 
arrivera  la  nécrose  par  insuffisance  de  la  circulation. 

L'arrêt  du  sang  dans  les  branches  de  l'artère  hé- 
patique, par  des  causes  analogues,  ne  détermine  pas 
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de  nécrose  ;  mais  par  la  suppression  de  Ja  vis  a  tergo 
il  peut  donner  naissance  à  des  infiltrations  hémorrha- 
giques,  ordinairement  peu  considérables,  et  qui  n'em- 
pêchent pas  de  reconnaître  les  lobules  glandulaires. 

IV.  —  Dilatations  vasculaires.  —  On  a  signalé  des 
anèvrysmes  de  la  veine-porte  très  rares,  et  de  Tar- 
ière hépatique  plus  rares  encore.  Par  contre  l'an- 
giome caverneux  est  relativement  fréquent  dans  le 
foie  ;  il  se  présente  sous  la  forme  de  nodules,  noirâtres 
à  la  surface,  d'aspect  spongieux,  inclus  au  milieu  du 
parenchyme  dont  ils  prennent  la  place  sans  augmenter 
le  volume  de  l'organe.  Les  plus  petits  se  continuent 
avec  le  parenchyme  par  transitions  graduelles;  les 
plus  gros  sont  limités  par  une  membrane  enkystante 
née  du  tissu  conjonctif  des  espaces  périportaux.  Le 
parenchyme  situé  dans  les  intervalles  du  réseau  ca- 
pillaire dilaté  s'atrophie  et  disparaît  complètement; 
les  lacunes  de  l'angiome  ne  sont  plus  alors  séparées 
que  par  des  travées  fibreuses  d'épaisseur  variable. 

L'angiome  caverneux  est  une  affection  bénigne,  sans 
symptômes  cliniques,  qui  n'est  d'ordinaire  qu'une 
trouvaille  d'autopsie. 

S^"  Surcharges  et  dégénérescences. 

Le  foie  est  très  souvent  altéré  dans  les  autopsies  parce 
qu'il  est  fréquemment  le  siège  de  lésions  secondaires  de 
nutrition  sous  les  influences  les  plus  diverses.  11  est  spé- 
cialement intéressé  par  les  diverses  substances  que  le 
sang  dissout  et  charrie  à  travers  l'économie,  non  seule- 
ment par  le  fait  d'une  vulnérabilité  peut-être  plus  grande 
de  ses  cellules,  mais  surtout  parce  qu'il  se  trouve  sur  le 
passage  des  ingesta  que  la  veine-porte  amène  à  la  circula- 
tion générale  à  travers  son  réseau  capillaire  si  développé. 
Ce  dernier  présente  des  mailles  étroites  et  multipliées  ;  de 
plus,  par  le  fait  même  de  sa  situation  entre  deux  appareils 
veineux,  la  circulation  s'y  fait  sous  l'influence  d'une 
pression  diniinuée  et  y  est  notablement  plus  lente  que  dans 
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les  réseaux  capillaires  des  autres  organes,  d'où  le  contact  à 
la  fois  plus  intime  et  plus  prolongé  des  agents  vulnérants. 
C'est  peut-être  pour  la  même  raison  que  le  foie  est  de 
tous  les  organes  viscéraux  le  plus  exposé  à  des  lésions 
cadavériques  et  à  la  putréfaction;  les  altérations  qui 
en  résultent  peuvent  être  confondues  avec  des  lésions 
pathologiques,  et  il  importe  de  les  connaître  pour  éviter 
pareille  erreur.  Ce  sont  tout  d'abord  de  simples  taches  jau- 
nâtres d'anémie  partielle,  très  superficielles.  Plus  tard  la 
rigidité  du  parenchyme,  que  la  solidification  du  protoplasma 
des  cellules  hépatiques  a  déterminée  quelques  heures  après 
la  mort,  fait  place  à  un  ramollissemetit  excessif.  La  diffu- 
sion de  la  bile  imprime  aux  parties  voisines  de  la  vésicule 
une  coloration  verdàtre.  Enfin  la  putréfaction  véritable 
donne  naissance  à  muq pigmentation  particulière,  à  un  poin- 
tillé verdàtre  ou  noirâtre  de  sulfure  de  fer,  et  par  la  suite 
à  la  production  de  gaz  dans  le  parenchyme,  qui  aboutissent 
à  la  formation  de  bulles  gazeuses  de  diverses  dimensions. 

I,  —  Surcharge  pigmenïaire.  —  La  surcharge  pig- 
mentaire  est  fréquente  dans  le  foie;  elle  s'accuse  à 
l'œil  nu  par  une  coloration  brune  ou  verdàtre  ;  au  mi- 
croscope par  des  granulations  pigmentair es  anguleuses, 
riches  en  fer,  qui  infiltrent  à  la  fois  les  cellules  hépa- 
tiques et  le  tissu  interstitiel. 

Il  existe  deux  sortes  de  surcharges  pigmentaires  ; 
dans  Tune  les  granulations  sont  d'origine  biliaire, 
tel  est  le  cas  dans  tous  les  ictères  par  rétention; 
dans  l'autre  elles  sont  d'origine  hématique  et  se 
lient  à  la  destruction  en  masse  des  globules  rouges 
du  sang;  le  type  le  plus  net  de  cette  dernière  s'obsene 
dans  la  mélanémie  liée  à  l'impaludisme. 

La  pigmentation  de  cette  origine  atteint  son  maxi- 
mum, d'après  Sabourin,  dans  les  territoires  veineux 
sus-hépatiques.  Elle  s'observe  sous  la  forme  de  travées 
rayonnantes,  qui  tendent  à  se  réunir  à  des  travées 
similaires,  pour  former  une  sorte  de  réseau  de  configu- 
ration capsulaire  dont  toutes  les  loges  contiennent  à 
leur  centre  un  espace  de  Kiernan. 
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II.  —  Surcharge  amyloide.  —  Assez  rare,  elle  s'ac- 
compagne d'ailleurs  presque  toujours  de  surcharge 
amyloide  de  la  rate  et  du  rein;  elle  dépend  des  mêmes 
causes  que  ces  dernières. 

A  Toeil  nu  le  foie  amyloïde  rappelle  l'aspect  du  foie 
gras  que  nous  décrirons  plus  loin,  mais  il  en  diffère 
par  quelques  caractères;  il  est  plus  volumineux;  ses 
bords  sont  également  pâteux  et  arrondis,  mais  sa  den- 
sité est  peu  abaissée;  sa  coloration  est  rougeàtre,  il  est 
translucide  et  offre  une  consistance  cireuse.  Sur  les 
surfaces  de  section  les  zones  translucides  sont  plus 
évidentes  qu'à  la  surface  extérieure. 

L'accumulation  des  blocs  amyloïdes  commence  par 
les  artérioles  et  les  capillaires  nés  de  Vartèi'e  hépati- 
que; souvent  elle  reste  limitée  à  leurs  parois,  àleuren- 
dothélium  età  leurs  muscles.  Elle  atteint  ensuite,  mais 
plus  rarement,  les  cellules  hépatiques,  qui  perdent  leurs 
noyaux,  se  gonflent  et  se  transforment  alors  en  petits 
blocs  vitreux,  arrondis,  d'aspect  mat. 

La  lésion  occupe  ainsi  dans  le  lobule  la  zone  de 
l'artère  hépatique,  c'est-à-dire  son  tiers  moyen  ;  en 
même  temps  la  zone  périphérique  présente  un  léger 
degré  de  dégénérescence  graisseuse,  tandis  que  la  zone 
centrale  est  relativement  indemne  ou  infiltrée  de  pig- 
ment. Quand  le  dépôt  de  matière  amyloïde  devient  plus 
abondant,  il  finit  par  envahir  la  zone  centrale,  c'est-à- 
dire  les  veines  sus-hépatiques,  et  en  dernier  lieu  seu- 
lement les  rameaux  portes  et  leur  territoire. 

La  lésion  est  plus  ou  moins  avancée,  mais  généra- 
lement diffuse;  il  arrive  cependant  parfois  que  la 
matière  lardacée  se  dépose  i)3.r  foyers  isolés. 

La  circulation  est  ralentie  sans  être  jamais  suppri- 
mée, les  capillaires  ne  s'oblitèrent  pas,  mais  le  foie 
ne  sécrète  plus  qu'une  quantité  minime  d'une  bile 
très  aqueuse. 

III.  —  Tuméfaction  trolble.  —  Presque  toutes  les 
maladies  infectieuses  aiguës  ou  chroniques  s'accom- 
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pagnent  d'une  modification  notable  du  parenchyme 
hépatique,  sous  la  double  influence  de  la  température 
fébrile  et  de  Faction  toxique  des  produits  de  la  fer- 
mentation. Les  modifications  nutritives  qui  en  résul- 
tent ont  été  mal  étudiées  dans  leurs  détails,  parce  que 
leur  sifçnification  nosologique  est  ordinairement  mé- 
connue; on  les  considère  à  tort  comme  une  lésion  mi- 
crobienne directe,  constituant  le  premier  stade  de  l'hé- 
patite parenchymateuse  dont  Tatrophie  jaune  aiguë 
serait  la  plus  haute  expression. 

Caractères  macroscopiques.  —  En  pareil  cas  le 
foie  est  en  général  hypertrophié,  mou,  anémique,  à 
surface  lisse,  à  consistance  pâteuse  spéciale,  sans 
élasticité,  sec  à  la  coupe,  rappelant  un  peu  l'aspect  de 
la  viande  fumée;  sa  coloration  est  uniforme,  elle  varie 
de  la  teinte  grise  à  la  teinte  ocreuse  suivant  les  cas. 

Caractères  histologiques.  —  Au  microscope  les 
cellules  paraissent  tuméfiées,  légèrement  agrandies; 
souvent  elles  sont  irrégulièrement  distribuées,  comme 
dispersées,  au  lieu  de  former  des  travées  régulières 
comme  à  l'état  normal.  Elles  présentent  un  aspect 
trouble,  lié  à  la  présence  dans  leur  intérieur  de  gra- 
nulations protéiques,  foncées,  que  l'on  attribue  à 
une  coagulation  partielle  du  protoplasma,  et  que 
l'acide  acétique  fait  pâlir  ou  disparaître.  A  côté  de 
ces  granulations  albuminoïdes,  il  existe  aussi  en 
nombre  très  variable  des  granulations  graisseuses,  qui 
résistent  à  l'acide  acétique,  et  qui  peuvent  devenir 
prédominantes  dans  les  stades  ultérieurs  de  l'auto- 
intoxication.  Quand  ces  diverses  granulations  sont 
abondantes  elles  arrivent  à  masquer  le  noyau  cellu- 
laire, mais  celui-ci  ne  fait  en  réalité  jamais  défaut. 

La  lésion  que  nous  venons  de  décrire  ne  se  présente 
pas  avec  des  caractères  identiques  dans  toutes  les 
maladies  infectieuses,  mais  les  variétés  spéciales 
qu'elle  peut  présenter  sont  encore  à  décrire.  La  tumé- 
faction trouble  n'entraîne  pas  de  lésions  ultérieures 
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de  l'organe  quand  le  malade  survit  à  Taffection  causale. 

IV.   —  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE.   —    Elle   BSt    trèS 

fréquente  et  se  rencontre  sous  des  influences  multiples. 

Il  ne  semble  pas  toutefois  que  la  dégénérescence 
graisseuse  soit  identique  à  elle-même  dans  les  diverses 
circonstances  où  on  la  rencontre,  depuis  les  maladies  fé- 
briles prolongées]  usqu'aux  intoœications  et  aiux  cachexie  s; 
dans  quelques  cas  la  production  de  la  graisse  rappelle 
les  surcharges  et  ne  compromet  pas  la  vitalité  des  cel- 
lules ;  dans  d'autres  il  s'agit  d'une  nëcrobiose  granulo- 
graisseuse  qui  entraine  la  mortitication  des  éléments. 

Caractères  macroscopiques.  —  Quand  la  dégé- 
nérescence est  très  accusée,  l'organe  est  augmenté  de 
volume  et  de  poids,  mais  sa  densité  est  notablement  di- 
minuée ;  dans  quelques  cas  de  dégénérescence  extrême, 
notamment  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore, 
il  peut  arriver  que  le  foie  flotte  sur  l'eau. 

L'organe  paraît  très  anémique,  presque  vide  de  sang  ; 
cette  vacuité  est  liée  en  partie  à  l'élasticité  de  la  graisse 
qui,  après  la  mort,  chasse  le  sang  hors  des  capillaires, 
quand  la  tension  artérielle  n'est  plus  là  pour  lutter 
contre  elle. 

Les  bords  sont  lisses,  arrondis  ;  le  parenchyme  est 
mou,  sans  résistance  ;  il  se  laisse  facilement  déchirer 
et  pénétrer  par  le  doigt.  La  coloration  est  d'un  jaune 
clair,  un  peu  soufré. 

Les  surfaces  de  section  sont  lisses,  brillantes,  offrant 
l'aspect  de  la  graisse  ;  dès  gouttelettes  huileuses  appa- 
raissent par  le  raclage;  souvent  celles-ci  sont  en  quan- 
tité telle  qu'il  suffit  de  frotter  contre  la  surface  de 
coupe  un  morceau  de  papier  pour  le  rendre  huileux 
et  transparent. 

Enfin  il  arrive  fréquemment  que  la  bile  contenue 
dans  les  canaux  biliaires  est  incolore,  par  le  fait  du 
trouble  apporté  à  sa  sécrétion. 

Caractères  histologiques.  —  Au  microscope  on 
constate   que    la   répartition    de    la  dégénérescence 
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graisseuse  est  commanilée  par  la  distribution  du  sys- 
tème porte.  Elle  débute  par  les  cellules  de  la  péi-ipkA-ie 
du  lobule  hépatique  [fig.  96)  ;  elle  reste  longtemps  con- 
(Inée  dans  cette  zone  et  elle  n'envahit  que  plus  tard  et 
de  proche  en  proche  le  milieu  et  le  centre  du  lobule. 
Sur  les  préparations  colorées  par  l'acide  osmique,  le 
pointillé  noirâtre  circonscrit  nettement  la  périphérie 
des  lobules  et  les  fait  ressortir  admirablement.  De  là 
le  contraste  entre  les  parlies  centrales  et  les  parties 
pt^riphériques  dulo- 
bule,  qui  est  visible 
même  k  l'œil  nu,  et 
qui  atteint  son  ex- 
pression laplus  éle- 
vée    dans    le    foie 
muscade. 

L'accumulation 
de  graisse  dans  les 
cellules  se  lait  sous 
la  forme  de  grattu- 

laliom  /Inès;  d'abord  pig.  œ.  -  D«géDé»Keacegrats»nse 

séparées,  elles  se  fu'  du  roi«. 

sionnent  parla  suite  ,  . 

et    arrivent   à   for-   ,,  po;,^^  ^t^r»  TSi^  hVC'/™"^^ 

mer    des      globules    iudenme  :  a.  partie  pi^riphérique  cimpl^le- 

clairs,  réfringents  ;    meot  djgéuéfép. 
ceux-ci  Unissent  par 

envahir  la  cellule  tout  entière,  et  par  refouler  à  la 
périphérie  le  noyau  et  ce  qui  reste  du  protoplasma, 
jusqu'à  donner  à  la  cellule  l'aspect  d'une  cellule  adi- 
peuse du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Dans  les  cas 
extrêmes,  comme  dans  l'intoxication  par  le  phosphore, 
toutes  les  cellules  sont  ainsi  détruites  par  la  graisse, 
et  la  coupe  du  foie  peut  6  grand'peine  être  distinguée 
de   celle  d'un  lipome. 

Une  fautpas  confondre  la  dégénérescence  {graisseuse 
vraie  arec  la  simple  surcharge  gralaseuac  physio- 
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logique,  qui  appartient  à  la (iig'es/ion  et,  àun  degré  plus 
élevé  et  plus  permanent,  à  la  grossesse  et  à  la  lactation. 
Pendant  la  digestion  la  graisse  arrive  par  la  veine- 
porte  et  est  retenue  temporairement  par  les  cellules  de 
la  périphérie  du  lobule.  Dans  la  grossesse  au  contraire, 
le  dépôt  de  la  graisse  est  commandé  par  le  système 
we'meux  sus-hépatique  ;  elle  s'accumule  dans  les  cellules 
du  centre  de  l'îlot,  le  plus  près  possible  en  quelque 
sorte  des  veines  sus-hépatiques  par  lesquelles  elle  doit 
faire  retour  à  la  circulation  générale.  D'après  Sabou- 
rin  on  rencontre  aussi  cette  même  localisation  sus- 
hépatique  dans  la  dégénérescence  graisseuse  liée  à 
Valcoolisme. 

4°  Cirrhoses. 

T.  —  Caractères  généraux.  —  On  réunit  sous  le 
nom  général  de  cirrhoses  toutes  les  affections  du  foie 
dans  lesquelles  l'hypertrophie  du  tissn  conjonctif 
parait  être  le  phénomène  dominant.  Bien  que  ce 
groupe  nous  paraisse  un  peu  artificiel  et  sujet  à  bien 
des  révisions,  pour  éviter  des  redites  inutiles  nous 
réunirons  dans  une  description  commune  les  carac- 
tères histologiques  généraux  des  cirrhoses. 

Quatre  caractères  communs  appartiennent  à  des 
degrés  variables  à  toutes  leurs  formes;  ce  sont  ;  en 
premier  lieu  Vinfiltration  du  tissu  interstitiel  par  de 
petites  cellules  embryonnaires  conjonctives,  puis  la 
néoformation  de  tissu  conjonctif  adulte,  ensuite  consécu- 
tivement ou  parallèlement  Vatrophie  du  tissu  épithélial 
propre  de  l'organe,  enfin  la  néoformation  de  canalicules 
biliaires  au  sein  des  nappes  conjonctives.  Ces  quatre 
éléments  essentiels  se  présentent,  suivant  les  cas, 
avec  des  caractères  particuliers  de  localisation,  de 
prédominance  ou  d'intensité,  qui  donnent  aux  divers 
types  leur  caractéristique  particulière. 

Lésions  du  tissu  conjonctif.  —  Elles  débutent 
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dans  les  espaces  de  Kiernan  et  prédominent  autour 
des  veines  portes.  Les  cellules  conjonctives  prolifèrent, 
leurs  formes  embryonnaires  infiltrent  les  espaces  in- 
terlobulaires.  Dans  les  cirrhoses  produites  expéri- 
mentalement, par  l'ingestion  d'alcool  chez  les  animaux, 
l'irritation  proliférative  du  tissu  conjonctif  s'arrête  à 
ce  stade  (Strauss)  ;  chez  l'homme  les  cellules  prolifé- 
rées  ne  tardent  pas  à  donner  naissance  à  du  tissu 
conjonctif  adulte  et  fascicule.  Il  ne  paraît  pas  y 
avoir  cependant  de  corrélation  étroite  entre  l'étape 
évolutive  du  tissu  et  l'ancienneté  du  processus;  la 
nature  de  la  maladie  a  plus  d'importance  à  ce  point 
de  vue  ;  c'çst  ainsi  que  le  tissu  conjonctif  est  ordinai- 
rement embryonnaire  dans  les  cirrhoses  biliaires, 
dense  et  adulte  dans  les  cirrhoses  alcooliques. 

Tantôt  les  travées  conjonctives  néoformées  consti- 
tuent des  îlots^  à  expansions  plus  ou  moins  étendues, 
mais  restant  isolés  et  sans  se  rejoindre  les  uns  avec  les 
autres,  cirrhoses  insulaires  ;  tantôt  les  travées  se 
rejoignent  et  s'anastomosent  en  divers  sens,  en  for- 
mant des  anneaux  continus  et  juxtaposés,  cirrhoses 
annulaires;  Kelsch  et  Kiener  admettent  de  plus 
une  troisième  forme,  qu'ils  appellent  cirrhose  péri- 
nodulaire,  et  qui  est  caractérisée  par  ce  fait  que  les 
anneaux  de  sclérose  entourent  les  nodules  inflamma- 
toires propres  à  l'hyperplasie  nodulaire,  que  nous 
avons  déjà  décrits. 

Les  travées  de  la  cirrhose  annulaire  sont  générale- 
ment arrondies,  mais  de  dimensions  très  variables; 
tantôt  elles  circonscrivent  chacune  un  seul  lobule 
hépatique,  cirrhoses  monolobulaires  ;  tantôt  elles  sont 
plus  larges  et  réunissent  dans  un  cercle  unique  plu- 
sieurs lobules  contigus,  cirrhoses  multilobulaires ;  en 
pareil  cas  des  travées  plus  délicates  et  moins  réguliè- 
res partent  de  l'anneau  principal  et  pénètrent  plus 
ou  moins  profondément  entre  les  lobules  eux-mêmes. 

La  cirrhose  ne  reste  pas  toujours  limitée  à  la  péri- 

3  t. 
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phérift  des  lobules;  elle  pénètre  d'ordinaire  dans  le 
lobule  lui-même  qu'elle  fragmente  plus  ou  moins  ré- 
gulièrement; aussi,  sur  les  coupes  histologiques,  la 
plupart  des  îlots  de  parenchyme  restés  sains  et  isolés 
par  la  sclérose  ne  sont  que  des  fragments  dissociés  du 
lobule  et  ne  présentent  pas  de  veine  centrale. 

La  prolifération  conjonctive  s'étend  d'ordinaire  au 
foie  tout  entier,  mais  son  intensité  yarie  suivant  les 
régions;  toutefois  les  lésions  que  quelques  auteurs 
désignent  sous  le  nom  de  cirrhoses  partielles  sont 
bien  différentes  des  cirrhoses  proprement  dites.  Ce 
sont  tantôt  des  lobidatiom  localisées,  tantôt  de  simples 
cicatrices  profondes  et  irradiées  dont  la  plupart  se 
rattachent  à  la  syphilis. 

La  capsule  de  Glisson  et  ses  prolongements  sont 
particulièrement  intéressés  par  les  cirrhoses.  A  la  sur- 
face du  foie,  la  capsule  épaissie  pénètre  dans  tous  les 
sillons  superficiels  que  la  cirrhose  creuse  à  la  péri- 
phérie de  l'organe.  Elle  est  très  adhérente  et,  quand 
on  l'arrache,  elle  entraîne  avec  elle  des  fragments  de 
substance  hépatique. 

liësions  des  vaisseaux  sanguins.  —  Dans  la 
profondeur  du  parenchyme,  la  lésion  prédomine  net- 
tement autour  des  ramifications  de  la  veine  portSy  mais 
elle  intéresse  souvent  secondairement  les  branches 
de  distribution  des  veines  sus-képatiques. 

Dès  le  stade  de  la  prolifération  conjonctive  em- 
bryonnaire les  veines  portes  sont  intéressées  et 
leurs  parois  participent  à  la  lésion  ;  d'une  part,  leurs 
fibres  musculaires  sont  détruites  par  l'inflammation 
et  les  veines  perdent  ainsi  leur  contractilité;  d'autre 
part,  leur  paroi  devenue  simplement  fibreuse  et  pri- 
vée de  ses  fibres  élastiques  se  continue  et  se  confond 
avec  le  tissu  fibreux  périphérique.  La  couche  de 
tissu  conjonctif  lâche  péri-vasculaire,  qui  assurait  le 
libre  jeu  du  vaisseau  en  permettant  sa  dilatation  et  ses 
contractions  alternatives,  a  disparu;  le  vaisseau  qui 
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n'a  plus  en  propre  que  sa  couche  endothéliale  limi- 
tante n'est  plus  guère  qu'une  lacune  inerte. 

Souvent  les  vaisseaux  ainsi  oltérés  s'élargissent  ;  leurs 
petites  branches  devenues  plus  volumineuses  donnent  à 
certains  espaces  de  Kiernan  Faspect  d'un  tissu  caver- 
neux ;  la  circulation  du  sang  n'en  est  pas  moins  ra- 
lentie et  entravée  par  les  lésions  des  parois  vascu- 
laires.  Le  plus  souvent,  et  surtout  dans  les  cirrhoses 
dites  atrophiques,  la  tunique  interne  s'enilamme  et 
l'endophlébite  arrive  à  rétrécir  le  calibre  des  vais- 
seaux d'une  manière  souvent  considérable. 

Les  veines  sns-hépatiques  elles-mêmes  partici- 
pent à  la  lésion  ;  elles  présentent  à  leur  tour  Vinfil- 
tration  conjonctive  embryonnaire  de  leurs  parois,  et  plus 
souvent  encore  Vendophlébite  oblitérante,  à  un  degré 
plus  ou  moins  accusé. 

La  sclérose  plus  délicate  mais  réelle  qui  se  pro- 
page le  long  du  réseau  capillaire  du  lobule  lui- 
même,  le  remaniement  de  sa  structure  et  de  sa  circu- 
lation par  ces  pointes  pénétrantes,  contribuent  aussi 
à  entraver  le  passage  du  sang  du  syslème  porte  au 
système  hépatique. 

Les  ramifications  de  l'artère  hépatique  se  dila- 
tent à  leur  tour  au  milieu  des  nappes  de  sclérose  ; 
leur  développement  progresse  à  mesure  que  le  sys- 
tème porte  est  oblitéré  par  les  productions  péri  ou  en- 
dophlébitiques. 

liésioQS  des  vaisseaux  biliaires.  —  Les  vais- 
seaux biliaires  sont  intéressés  aussi  par  le  processus 
cirrho tique  mais  d'une  tout  autre  façon.  Ils  augmen- 
tent considérablement  de  nombre;  on  trouve  alors  dans 
le  tissu  conjonctif,  non  plus  seulement  le  canalicule 
unique  qui  accompagne  d'ordinaire  le  paquet  vascu- 
laire  porte  et  artériel,  mais  plusieurs  canaux  et 
souvent  un  véritable  réseau  de  canalicules  biliaires, 
qu'un  examen  superficiel  pourrait  parfois  laisser  pren- 
dre  pour  un  réseau  capillaire  sanguin.  Ces  canali- 
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cules  (flg.  91)  n'ont  d'autre  paroi  qu'une  membni))e 
hyaline  qui  supporte  une  seule  rangée  de  cellules  eu- 
biques;  celles-ci  circonscrivent  une  lumiéi-e  très  petite, 
presque     virtuelle.    Quel- 
ques   canalicules    anasto- 
motiques  de  ces  réseaux 
paraissent  même  simple- 
ment formés  par  une  ran- 
gée uniqite  de  cellules  cu- 
biques placées  bout  à  bout. 
La  conlinnité  de  ces  ca- 
pillaires biliaires  avec  les 
hig.  9;.  -.  Caniiieoies  biiiiiros   [[.(jjjgg    p|yg    volumineuï 

est  assez  laciteà  constater; 

A,  Mpice  de  Kiernan  ;  /,  paren-    [{  gu  pgt  souvent  de  même 

yyT  s  ie"''un*  ro  oér^n  looe'   ''^  ^^'^''  al'ouchement  boni 
i'm  nuirti  sn  irivers,  '    à  bout  avec  les  travées  des 

cellules  hépatiqiAs,  décrit 
par  la  plupart  des  auteurs.  11  semble  que  ces  canali- 
cules nouveaux  aient  précisément  pour  but  d'assurer 
l'écoulement  de  la  bile,  malgré  le  remaniement  des 
lobules  qui  est  le  fait  de  la  ciiThose. 

Diverses  théories  ont  été  émises  pour  expliquer  l'appa- 
rition de  ces  canalicnles  néoformés.  Corail,  qui  les  a 
décrits  le  premier,  avait  cru  tout  d'abord  qu'il  s'agissait 
simplement  des  eanalicules  hili'iires  inlralobutaife*  nor- 
maux, mis  en  évidence  par  la  <]isparitiou  atrophique  des 
cellules  hépatiques.  Plus  tard.quaod  on  eut  démontré  que 
les  capillaires  biliaires  intralobnlaires  ne  possédaient  pas 
d'épitlïélium  propre,  Comil,  modiSant  uo  peu  sa  première 
opinion,  pensa  que  ces  capillaires  deyenaicnt  apparents 
parce  qu'ils  étaient  envahis  par  Y e.r.tension  de  Cépilhéliuia 
des  conduits  inlertobulaires. 

Kriedlander  y  voit  au  contraire  des  canaliculen  vërltable- 
meut  néoformés,  qu'il  fait  provenir  du  bourgeonnement  des 
condiàis  biliaires  inleracîneux. 

Charcot,  qui  avait  accepte  d'abord  cette  manière  de  voir, 
a  cherché  a  démontrer  par  la  suite,  dans  un  travail  fait 


CIRRHOSES  DU  FOIE.  609 

avec  Gombault,  que  ces  caDalicules  sont  constitués  par  des 
trabécules  hépatiques  dont  Cépithélium  sécréteur  s'est  trans' 
formé  en  épithélium  de  revêtement. 

Eberth  croit  à  cette  transformation  des  cellules  hépati- 
ques, mais  il  admet  qu'elles  reviennent  d'abord  à  Vétat 
embryonnaire  pour  devenir  ensuite  cubiques.  Kclsch  et 
Kiener  acceptent  cette  manière  de  voir  ;  ils  insistent  sur 
ce  fait  qu'il  se  passe  là  une  véritable  irritation  proliféra- 
tive.  Pour  Sabourin,  au  contraire,  il  s'agit  d'un  processus 
simplement  atrophiqtie^  dans  lequel  les  cellules  hépatiques, 
ayant  perdu  leur  protoplasma  granuleux  fonctionnel,  se 
rangent  en  séries  parallèles,  pour  former  des  colonnettes  de 
plus  en  plus  déliées,  anastomosées  entre  elles,  et  qui  ne 
sont  autre  chose  que  des  pseudo-canalicules  biliaiires. 

La  théorie  de  l'origine  trabécuiaire  des  néocanalicules 
s'appuie  surtout  sur  la  constatation  relativement  fréquente 
de  leur  continuité  directe  avec  les  trabécules  hépatiques,  fait 
qui  s'accorde  d'ailleurs  tout  aussi  bien  avec  la  genèse  de  ces 
canalicules  par  bourgeonnement  aux  dépens  des  canaux  bi- 
liaires préexistants.  Par  contre  cette  théorie  n'explique  pas 
pourquoi  la  formation  de  ces  capillaires  nouveaux,  plus  ou 
moins  marquée  il  est  vrai  dans  toutes  les  cirrhoses  et 
même  dans  les  cicatrices  partielles,  atteint  cependant  son 
maximum  dans  les  formes  /typertrophiques,  c'est-à-dire 
alors  que  les  cellules  hépatiques  sont  détruites  en  moins 
grande  abondance,  et  que  par  contre  les  canalicules  bi- 
liaires paraissent  être  l'origine  et  le  siège  principal  du 
processus  pathologique. 

Lésions  des  cellules  hépatiques.  —  Les  cellules 
hépatiques  sont  ordinairement  plus  ou  moins  inté- 
ressées, mais  leurs  altérations  n'ont  rien  de  typique 
et  sont  des  plus  variables.  Tout  d'abord  leur  arrange- 
ment est  profondément  modifié  ;  les  travées  qu'elles 
forment  à  l'état  normal  sont  refoulées  et  tiraillées  de 
telle  sorte  qu'elles  perdent  leur  disposition  radiée,  et 
qu'on  ne  retrouve  plus  guère*  de  lobules  avec  leur  asr 
pect  habituel.  Les  cellules  périphériques  des  ilôts,  celles 
qui  confinent  aux  bandes  de  sclérose,  sont  en  voie 
d'aplatissement,  puis  d'atrophie  et  de  résorption  ;  la 
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plupart  des  auteurs  en  décrivent  la  transformation  en 
cellules  conjonctives,  mais  il  est  à  peine  besoin  de 
dire  que  nul  ne  Fa  vue.  Souvent  les  cellules  hépati- 
ques conservent  toute  leur  intégrité  en  dehors  de  cette 
zone  périphérique,  dans  certains  cas  elles  deviennent 
même  le  siège  de  processus  hypertrophiques. 

Dans  les  formes  qui  s'accompagnent  de  rétention  bi- 
liaire et  d'ictère  (cirrhoses  biliaires),  les  cellules  se 
chargent  de  granulations  pigmentaires  jaunes  ou  ver- 
dàtres, d'origine  biliaire;  quelquefois  ces  granulations 
sont  d'origine  sanguine,  le  plus  souvent  alors  elles 
sont  rouges,  exceptionnellement  franchement  noires. 

Dans  les  cirrhoses  alcooliques  la  dégénérescence 
graisseuse  est  la  règle,  mais  elle  est  alors  limitée  d'or- 
dinaire aux  cellules  de  la  périphérie  des  îlots  ;  enfin  dans 
quelques  cas  encore  mal  définis  (cirrhoses  graisseu- 
ses), la  dégénérescence  graisseuse  est  totale  et  sa  si- 
gnification paraît  prédominer  sur  celle  de  la  sclérose 
elle-même. 

On  fait  jouer  d'ordinaire  un  rôle  important  à  la 
rétraction  cicatricielle  du  tissu  conjonctif  néoformé, 
pour  expliquer  l'atrophie  ou  la  dégénérescence  grais- 
seuse des  cellules  hépatiques  ;  il  est  difficile  de  préci- 
ser la  part  qui  revient  à  ce  mécanisme.  Les  lésions  du 
parenchyme  sont  le  plus  souvent  pa7*alléles  à  celles  du 
tissu  interstitiel,  plutôt  qu'elles  ne  lui  sont  subordon- 
nées. L'action  de  l'alcool  par  exemple  peut  bien  être 
simultanée,  mais  différente,  sur  deux  types  cellulaires 
aussi  distincts  que  la  cellule  hépatique  et  le  tissu  con- 
jonctif; il  peut  atrophier  la  première  tout  en  provo- 
quant la  prolifération  irritative  du  second. 

Dans  quelques  cas  Vinfluence  irritative  provoque  par 
places  la  prolifération  des  cellules  hépatiques 
elles-mêmes  ;  celle-ci  prend  suivant  les  cas  les  carac- 
tères de  VhyperpUsie  diffuse  ou  de  Vhyperplasie  nodu- 
Inire,  tels  que  nous  les  avons  déjà  décrits  dans  un  pa- 
ragraphe précédonl. 
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Eberth,  qui  a  décrit  le  premier  les  productions  de 
l'hyperplasie  nodulaire,  leur  a  donné  le  nom  très  im- 
propre d  adénomes.  Nous  avons  déjà  montré  qu'on 
réunit  sous  cette  dénomination  des  faits  disparates  ; 
nous  nous  contenterons  de  rappeler  ici  qu'il  est  im- 
possible de  faire  la  part,  dans  les  descriptions  cou- 
rantes, de  ce  qui  revient  aux  formations  nodulaires  de 
la  cirrhose  et  de  ce  qui  appartient  aux  tumeurs  vraies 
avec  sclérose  secondaire. 

II.  —  Cirrhose  atrophique.  —  Décrite  pour  la  pre- 
mière fois  par  Laënnec,  c'est  elle  qui  a  servi  de  type 
fondamental  à  toutes  les  descriptions  des  cirrhoses. 

Le  foie  est  petit,  dur,  rétracté,  notablement  diminué 
de  volume  ;  son  poids  varie  d'ordinaire  entré  'TCO 
et  1,000  grammes;  sa  surface  est  parsemée  de  grains 
millants,  d'élévations  de  volume  variable,  lui  don- 
nant habituellement  un  aspect  chagriné,  mais  parfois 
assez  volumineuses  pour  qu'il  prenne  l'aspect  lobule. 
Toutefois  les  travées  ne  sont  jamais  aussi  profondes, 
aussi  dures  et  aussi  ramifiées  que  dans  les  cicatrices 
des  gommes. 

Les  granulations  sont  généralement  de  volume  très 
inégal;  leur  coloration  est  ordinairement  d'un  jaune 
roussàtre  ;  ce  sont  elles  que  Laënnec  appelait  des  cir- 
rhoses, de  /.ippôç,  roux,  et  qu'il  considérait  comme  un 
produit  étranger.  On  sait  aujourd'hui  que  ces  granu- 
lations, loin  d'être  des  tumeurs,  sont  en  réalité  cons- 
tituées par  les  Ilots  de  parenchyme  restés  sains^  étran- 
glés dans  les  anneaux  connectifs  et  devenus  saillants 
par  la  rétraction  de  ces  derniers. 

11  est  possible  qu'au  début,  comme  quelques  au- 
teurs le  soutiennent  encore,  le  foie  atteint  de  cir- 
rhose alcoolique  présente  une  certaine  augmentation 
de  volume;  en  tous  cas  cette  période  est  toujours  la- 
tente ou  de  courte  durée,  et  le  foie  se  présente  tou- 
jours à  l'autopsie  plus  ou  moins  atrophié. 

Sur  les  surfaces  de  section  les  lobules  hépatiques 
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sont  moins  suilluRtË,  mais  l'aspect  grunuleux  est  tout 
aussi  net  ;  les  bandes  connectives  ressorlent  en  gris 
pâle  presque  incolore,  et  le  parenchyme  hépatique 
en  jaune  plus  ou  moins  clair,  suivant  le  degré  varia- 
ble de  dégénérescence  gi'aisseuse  dont  il  est  le  siège. 
Le   tissu   conjonctif    néotormé    est  ordinairement 
très     abondant,    et 
c'est  à  sa  rétraction 
qu'on    attribue     le 
ratatinement        du 
foie,  si  accusé  dans 
la  cirrhose  de  Laën- 
nec.  Les  bandes  de 
sclérose      affectent 
ordinairement   une 
disposition     anan- 
laire   (fig.   08);  les 
cellules  hépatiques 
sont  toujoure  plus 
fi-,  os  _  ciii-iiûfc  :ikoi.iii;u8  iimuiïire    OU moins modifiées, 
(faible  grosBlBsement).  ordinairement     en- 

vahies parla  dégé- 
nérescence graisseuse  de  la  périphérie  au  centre. 

La  lésion  est  ici  nettement  périportale  ;  c'est  pour- 
quoi on  désigne  souvent  la  cirrhose  de  Laénnec  sous  le 
nom  de  cirrhose  porte.  C'est  dans  cette  forme  que  les 
lésions  vasculaires,  l'endophlébitc  et  la  sclérose  des  ca- 
pillaires, sont  le  plus  nettes;  la  dilatation  des  artères  hé- 
patiques s'accuse,  elle  arrive  à  suppléer  la  circulation 
porte  pour  la  nutrition  et  le  fonctionnement  du  foie. 
Les  canaux  biliaires  restent  perméables  ;  cependant 
la  bile  est  sécrétée  en  moins  grande  abondance,  elle 
est  moins  colorée  quoique  riche  en  sels  biliaires. 

Par  contre  la  gène  est  eitréme  dans  la  circulation 
porto-sus-hépatique,  et  il  en  résulte  une  ascite  précoce 
et  rebelle.  De  là  aussi  le  développement  considérable 
du  système  des  veines  portes  accessoires  décrites 
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par  Sappey  ;  de  là  la  turgescence  et  la  dilatation  des 
veines  œsophagiennes,  des  veines  hémorrhoïdaires,  et 
de  toutes  les  anastomoses  des  veines  cutanées  qui 
peuvent  créer  des  communications  supplémentaires 
entre  le  système  porte  et  la  circulation,  veineuse 
générale.  Parmi  toutes  les  veinules  normalement  de 
petit  calibre  et  alors  énormément  dilatées,  on  re- 
marque surtout  celle  qui  parcourt  le  ligament  sus- 
penseur  du  foie  et  le  cordon  des  vaisseaux  ombilic 
eaux  atrophiés;  elle  arrive  en  dernière  analyse  aux 
veines  crurales,  en  empruntant  le  cours  des  veinules 
de  la  paroi  abdominale,  dont  l'énorme  dilatation, 
étendue  à  tout  leur  réseau,  constitue  le  lacis  connu  en 
clinique  sous  le  nom  de  tète  de  Méduse. 

Le  péritoine  viscéral  est  souvent  intéressé  ;  tantôt 
il  ne  présente  que  de  très  petites  granulations  inflam- 
matoires ou  des  filaments  villeux;  tantôt  il  se  produit 
des  adhérences^  constituées  par  des  fausses  membranes 
lamellaires,  plus  ou  moins  solides,  qui  unissent  le  foie 
avec  le  diaphragme  ou  avec  les  parties  voisines.  Dans 
les  végétations  péritonéales  et  dans  les  adhérences  des 
vaisseaux  lacunaires  apparaissent,  facilement  injecta- 
bles par  la  veine  porte  et  arrivant  à  rejoindre  les 
veinules  collatérales,  des  organes  auxquels  se  fixent 
les  adhérences  elles-mêmes  ;  ce  sont  Là  de  véritables 
veines  portes  accessoires,  néoformées  de  toutes  pièces. 

Cette  forme  de  cirrhose  est  habituellement  très 
lente,  beaucoup  plus  Jente  même  que  révolution  cli- 
nique de  la  maladie  ne  permettrait  de  le  penser  au 
premier  abord.  Dans  quelques  cas  exceptionnels 
les  accidents  se  précipitent  et  la  maladie  semble 
prendre  une  marche  extrêmement  rapide,  mais  rien 
ne  prouve  que  la  néoformation  conjonctive  ait  été 
beaucoup  plus  rapide  en  pareil  cas.  D'après  Hanot, 
la  marche  de  la  maladie  et  la  rapidité  de  la  termi- 
naison sont  alors  le  fait  d'une  dégénérescence  grais- 
seuse destructive  rapide. 

Bard.  35 
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III.  —  CiBBHOSE  HÏPEHTBOPHIQUE  BILIAIRE.  —  Cette  cif- 

rhose,  dont  on  doit  la  description  à  Hanot,  est  beau- 
coup plus  rare  que  la  précédente .  Le  foie  est  considé- 
rablement augmenté  de  volume  ;  son  hypertrophie 
se  constate  aisément  chei  le  malade  et  persiste  jusqu'à 
la  fin.  La  durée  de  la  maladie  s'étend  à  plusieurs 
années  ;  l'ictère  est  la  règle,  l'ascite  fait  au  contraire 
défaut.  Tous  ces  phénomènes  cliniques  ne  sont  que  la 
traduction  des  caractères  anatomiques  qui  distinguent 
cette  forme  de  cirrhose. 

Le  foie,  très  augmenté  de  volume,  estverddlre  par 
le  fait  de  la  rétention  biliaire;  il  présente  d'ordi- 
naire une  cirrhose 
accentuée,  mais  le 
tissu  conjonctif  se 
dispose   en    Ilots 
''j      acléreux  plus  ou 
moins    isolés;  les 
i'      zones   de    paren- 
chyme qui  les  li- 
mitent présentent 
des  contours   dé- 
chiquetés (fig.  99J. 
,.,    ,         p..,.  ,  .  Les  bandes  de  sel  é- 


k,   espace  de   Kiernaa  ;  p,  leine-porlo: /,    anneaux  complets 
lanalicule  biliniie  ;  (,  Innée  conjonclive.  gont  très  rares,  et 

la  rétraction  fait 
plus  ou  moins  défaut;  elle  ne  pourrait  eiercer  d'ail- 
leurs qu'une  faible  influence  par  le  fait  de  la  dispo- 
sition du  tissu  libreux  qui  ne  découpe  pas  le  paren- 
chyme en  granulations  isolées  et  entourées  de  toutes 
parts.  Pour  le  même  motif,  il  n'existe  pas  de  granu- 
lations nettement  saillantes,  alors  même  que  le  tissu 
scléreuK  est  très  abondant  et  tri^s  visible. 

La  prolifération  conjonctive  part  de  l'espace  dcKier- 
iian  mais  elle -prédomine  autour  des  conatia;  biliaires. 
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Ceux-ci  sont  entourés  par  un  manchon  de  tissu  con- 
jonctif  embryonnaire;  leur  épithélium  épaissi  et  pro- 
liféré remplit  leur  lumière;  il  est  atteint  par  une  véri- 
table inflammation  catarrhale,  qui  parait  être  la 
cause  première  de  la  maladie  et  la  raison  d'être  de 
l'inflammation  chronique  péricanaliculaire. 

Les  néocanalicules  biliaires  sont  très  nombreux  ; 
par  contre  le  réseau  capillaire  sanguin  du  lobule,  les 
veines  portes  et  sus-hépatiques  sont  respectées.  Pas 
d'endophlébite,  dès  lors  pas  d'ascite  ni  de  développe- 
ment des  veines  portes  accessoires.  De  plus  intégrité 
des  cellules  hépatiques  presque  toujours  absolue, 
un  peu  de  surcharge  ictérique,  mais  pas  de  dégé- 
nérescence graisseuse,  d'oii  la  longue  survie  des  ma- 
lades. 

La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  est  le  fait  d'un 
catarrhe  biliaire  capillaire  ;  elle  ressemble  aux  lé- 
*  sions  qui  accompagnent  les  obstructions  calculeuses 
ou  autres  des  voies  biliaires,  ou  les  ligatures  expéri- 
mentales du  canal  cholédoque,  mais  elle  ne  leur  est 
point  absolument  identique. 

IV.  —  Cirrhose  hypertrophique  graisseuse.  —  Cette 
dernière  forme,  décrite  surtout  par  Hutinel  et  Sabou- 
rin,  n'est  pas  encore  bien  classée  et  ne  saurait  consti- 
tuer une  espèce  nosologiquement  distincte. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  auteurs  lui  décrivent  les  parti- 
cularités suivantes.  Le  foie  est  volumineux,  mais  lisse^ 
à  surface  plane, non  granuleux;  Victère  est  la  règle.  Le 
tissu  conjonctif  part  des  espaces  portes,  mais  il  ne 
forme  pas  d'anneaux;  il  pénètre  dans  les  lobules  par 
tractus  irréguliers,  séparant  de  petits  groupes  de 
cellules;  il  entoure  les  canalicules  biliaires  de  zones 
fibreuses  denses  et  épaisses;  de  plus  le  tissu  conjonctif 
embryonnaire  pénètre  dans  Tintérieur  même  du  lo- 
bule et  peut  aiTiver  à  circonscrire  toutes  les  cellules 
hépatiques.  Celles-ci,  devenues  complètement  adi^ 
penses,  sont  remplies  et  distendues  par  des  gouttelettes 
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huiJeuses;  leur  noyau  est  refoulé  à  la  périphérie,  mais 
ne  disparaît  pas. 

Les  oblitérations  des  veines  portes  et  même  des 
veines  sushépatiques  sont  ti  es  rares. 

En  somme  les  lésions  des  espaces  de  Kiernan  sont 
à  peu  près  celles  de  la  cirrhose  hypertrophique  bi- 
liaire, mais  la  différence  consiste  essentiellement  dans 
la  pénétration  du  lobule  par  le  tissu  conjonctif  em- 
bryonnaire et  surtout  dans  l'altération  profonde  des 
cellules  hépatiques. 

V.  —  Cirrhoses  diverses.  —  On  décrit  encore  sous  le 
nom  de  cirrhoses,  mais  sans  leur  donner  des  carac- 
tères suffisamment  typiques  pour  y  insister  dans  ce 
précis  :  rinduration  brune,  fréquente  dans  l'impa- 
ludisme;  une  cirrhose  hypertrophique  fréquente 
dans  le  diabète,  mais  surtout,  comme  disent  Gomil  et 
Ranvier,  chez  les  diabétiques  trop  fidèles  observateurs 
du  traitement  par  Falcool.  La  cirrhose  cardiaqae 
est  une  espèce  nosologique  distincte,  mais  elle  a  trouvé 
sa  place  ailleurs  et  nous  l'avons  déjà  décrite. 

III.   —  LÉSIONS   MICROBIENNES. 

i»  Fermentation  des    cellules    épithéliales. 

Atrophie  JAUNE  AIGUË.  — Elle  constitue  la  lésion  fonda- 
mentale de  rictère  grave  ;  elle  tire  son  nom  de  la  parti- 
cularité la  plus  saillante  de  son  aspect  macroscopique. 

Caractères  macroscopiques.  —  Le  foie,  un  peu 
hypertrophié  au  début,  diminue  très  rapidement  de 
volume;  en  trois  ou  quatre  jours,  ou  même  moins 
encore,  il  se  réduit  à  la  moitié  ou  au  tiers  de  son 
volume  primitif.  De  plus,  il  est  extrêmement  mou, 
flasque  et  presque  fluctuant;  la  capsule,  ridée  et  rata- 
tinée, trop  large  pour  son  contenu,  se  plisse  avec  la 
plus  grande  facilité;  il  arrive  même  qu'on  peut  replier 
Torgane  en  divers  sens. 
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Les  canaux  biliaàvt  ne  contiennent  que  pc:u  de 
bile,  les  plus  gros  sont  tout  à  fuit  rifles  ou  ne  renfer- 
ment qu'un  mucus  incolore. 

Sur  la  coupe  le  foie  a  perdu  son  aspect  lobulairo, 
sa  coloration  est  uniforme,  et  l'organe  rappelle  ordi- 
nairement l'aspect  du  tissu  splénique. 

La  majeure  partie  du  parenchyme  parait  constituée 
par  une  substance  ronge,  dense,  assez  résistante, 
s'affaissant  au-dessous  du  niveau  de  la  coupe;  un 
certain  nombre  d'Ilots  disséminés  et  restés  saillants 
présentent  un  tout  autre  aspect,  ils  sont  foi-més  par 
une  substance  janne,  ocreuse,  très  molle,  d'aspect 
spongieux.  Les  points  jaunes  correspondent  aux  pre- 
miers stades  de  la  lésion,  dont  la  substance  rouge  est 
l'évolution  la  plus  avancée.  Dans  quelques  cas  la  cou- 
leur jaune  est  générale 

et  le  parenchyme  pré-  i  i , 

sente  dans  toute    son  vu  tt 

étendue  les  caractères 
précédents  ;  par  con- 
tre, il  n'arrive  jamais 
que  la  dégénérescence 
rougosoit  complète  et 
que  les  ilôts  jaunes  fas- 
sent complètement  dé- 
faut. Kig.  lUO.  —  Atrophie  Janae  aiguë  du 

CaraotAres    histo-  '<>>'- 

loSiqnes.  —   Au  mi-       ^    ^^^^^  ^^  Kbrp«.-  vp    veine 

Crosoope,     on      ne     re-      f^rU  :  b,  rinallcule  bililin  imerlo- 
trouve   plus   ou    à   peu      bnllire;  6',c>n»licule  inlrslobulsirci 

près   plus  de  cellules     "■  ''i™'",j'o„*; /i^|°',  ™'î|f^'„j^^^^ 

hépatiques  avec  leurs     ^;  f^^"  j^  J^tnihym'  profondé!^^ 

dimensions  normales,     dégéoéré. 

Leurslésionscommen- 

cent  par  la  luméfaftion  troubU  et  Vin^Uration  bitinire, 

que  l'on  peut  même   observer  encore  quelquefois  sur 

des  points  fort  l'ares;  elles  aboutissent  rapidement  à 
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une  sorte  de  fragmentation  granuleuse  et  à  un 

ramollissement  destructif  très  particulier  (fig.  100). 

Le  tissu  conjonctif  périlobulaire  et  les  canalicules 
biliaires  sont  fort  peu  intéressés,  ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement qu'ils  paraissent  enflammés. 

Dans  les  points  arrivés  à  la  dégénérescence  rouge, 
on  ne  reconnaît  plus  du  tout  les  cellules  hépatiques; 
fragmentées,  réduites  à  l'état  de  détritus  granuleux, 
elles  ont  disparu  par  résoi^ption  et  sont  en  partie  rem- 
placées par  Taf  flux  sanguin,  d'où  lacoloration  rouge  ;  la 
charpente  fîbro-vasculaire  reste  seule  reconnaissable. 

On  observe  sur  divers  points  des  traînées  cellu- 
laires, ramifiées  ou  en  culs-de-sac,  pénétrant  dans  le 
tiers  ou  même  dans  la  moitié  externe  des  lobules  hé- 
patiques. Pour  la  plupart  des  auteurs  ces  traînées  sont 
constituées  par  les  canalicules  biliaires  préexistants  ou 
par  des  travées  de  cellules  hépatiques  modifiées  ;  quel- 
ques-uns y  voient  au  contraire  l'ébauche  d'un  processus 
de  réparation,  parti  des  voies  biliaires  et  lié  à  la  mul- 
tiplication de  leurs  cellules  épithéliales. 

Les  phénomènes  cliniques  qu'on  observe  en  pareil 
cas,  rappellent  ceux  de  la  dégénérescence  graisseuse 
aiguë  liée  à  l'empoisonnement  par  le  phosphore  ;  mais 
le  processus  anatomo-pathologique  est  essentiellement 
différent.  La  dissolution  rapide  des  cellules,  qui  carac- 
térise l'atrophie  jaune  aiguë,  ne  mérite  pas  le  nom  de 
dégénérescence  graisseuse  que  lui  donnent  quelques 
auteurs;  elle  ressortit  en  réalité  à  un  processus  de 
fermentation  particulier,  portant  sur  les  cellules,  hé- 
patiques elles-mêmes  et  donnant  naissance  à  des  pro- 
duits pathologiques  spéciaux,  tels  que  la  leucine,  la 
tyrosine  et  la  xanthine,  qui  en  pareil  cas  existent 
aussi  en  excès  dans  le  sang  des  malades. 

Lésions  secondaires.  —  Le  sang  est  profondé- 
ment intéressé,  les  globules  rouges  se  détruisent  en 
masse. 

Le  rein  présente  d'ordinaire   parallèlement  une 
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dégénérescence  graisseu&e  ^u.\eni  colossale^  mais  qui  ne 
diffère  pas  des  lésions  similaires  de  cause  différente, 
et  qui  ne  s'accompagne  pas  du  ramollissement  des- 
tructif si  caractéristique  qu'on  observe  dans  le  paren-; 
chyme  hépatique.    . 

2*'  Fennentations  du  tissu  conjonctil  interstitieL    ^ 

I.  —  HÉPATITE  INTERSTITIELLE  AJGUE. —  NoUS  aVOnS  eU 

Toccasion  d'observer  trois  cas  d'affection  aiguë  du  foie, 
terminés  par  la  mort,  qui,  pour  des  raisons  qu'il  n'y  a 
pa?  lieu  de  développer  ici,  nous  paraissent  devoir  être, 
considérés  comme  une  affection  microbienne  portant 
son  action  sur  lt*tissu.  conjonctif  du  foie. . 

A  l'autopsie,  on  constate  que  le  foie  est  notablement 
cutgmenté  de  volume;  il  est  le  siège  d'une  congestion 
assez  vive,  la  capsule  dç  Glisson  présente  d'ordinaire 
des  exsudais  fibrineux,  etparfois  dep, adhérences  molles 
qui  l'unissent  au  diaphragme-  La  surface  de  l'organe 
est  lisse,  sa  teinte  nettement  icU'^riquey  sa  consistance 
est  peu  augmentée;  on  ne  rencontre  d'ordinaire  ni  dé- 
générescence graisseuse,  ni  travées  cirrhotiques. 

Au  microscope,  on  constate  que  la  lésion  consiste 
essentieJlement  dans  Tinfiltration  diffuse  des  espaces 
de  Kiernan  par  de  nombreuses  cellules  efjfibryonnaires 
conjonctives,  proliférées  et  fermentées.  Ces  dernières  se, 
disposent  en  amas  arrondis  ou  en  traînées  anastomo- 
sées; elles  envahissent  parfois  la  périphérie  des  lo- 
bules, les  entament  et  en  détachent  quelques  groupes 
de  cellules  hépatiques  dont  ell^s  déterminent  l'atro- 
phie par. compression.  Nulle  part  on  n'observe  de 
formations  sclereMSies.no tables,  la  lésion  se  distingue 
par  là  nettement  de,  celle  qui .  accpmpagne  les  cirr 
rhoses  et  même  les  cirrhoses  à  marche  rapide. 

Les  cellules  épithéliàles  conservent  leur  aspect  à  peu 
près  normal  ;  le  plqs  souvent  elles  sont  .hypertrophiées, 
bien  vivantes,  pourvus  de  gros  noyaux  bien  colorés, 
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un  assez  grand  nombre  possèdent  des  noyanx  multi- 
ples; la  présence  de  granulations  pigmentaires  bi- 
liaires dans  leur  intérieur  est  habituelle  ;  dans  un  de 
nos  cas  seulement  elles  étaient  atteintes  de  dégéné- 
rescence graisseuse.  Leurs  lésions  sont  en  somme 
peu  accusées  et  de  signification  purement  secondaire 
et  réactionnelle. 

Les  canalicules  biliaires  sont  souvent  comprimés 
par  les  nodules  ou  les  traînées  de  cellules  embryon- 
naires conjonctives,  mais  ils  ne  sont  pas  directement 
intéressés,  et  ils  ne  présentent  que  rarement  un  léger 
degré  d'inflammation  catarrhale.  Les  vaisseaux  stm- 
guins  ne  sont  pas  lésés,  bien  que  Tinflltration  em- 
bryonnaire s'étende  au  tissu  conjonctif  qui  les  en- 
toure. 

IL  —  Suppurations.  —  On  peut  en  distinguer  quatre 
formes  principales  :  les  abcès  de  l'infection  purulente 
dits  métastatiques,  les  abcès  liésàdeispyélo-phlébites, 
les  abcès  biliaires,  et  les  grands  abcès  ou  abcès  idio- 
pathiques  du  foie.  Le  tissu  conjonctif  des  espaces  pé- 
rilobulaires  est  le  point  de  départ  et  le  substratum 
commun  de  la  suppuration  dans  toutes  ces  variétés.* 

Abcès  métastatiques.  —  Le  foie  est  volumineux; 
les  foyers,  ordinairement  nombreuœf  varient  depuis  les 
dimensions  d'une  petite  tête  d'épingle  jusqu'à  celles 
d'une  noisette  ou  d'une  noix,  rarement  ils  deviennent 
plus  volumineux.  Quelques-uns  font  saillie  à  la  sur- 
face, sous  la  capsule  de  Glisson.  Les  foyers  les  plus 
petits  sont  jaunâtres,  ne  donnant  un  peu  de  liquide 
puriforme  que  par  le  raclage;  les  plus  gros  contien- 
nent du  pus  et  se  montrent  fluctuants,  les  sinuosités 
et  les  festons  de  leurs  bords  montrent  qu'ils  provien- 
nent plus  encore  de  la  fusion  de  foyers  plus  petits  que 
de  l'accroissement  prédominant  de  quelques  foyers 
isolés. 

On  accordait  autrefois  une  influence  presque  exclu- 
sive aux  thromboses  veineuses  et  aux  embolies  y r^ies  dans 
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le  mécanisme  de  production  des  abcès  du  foie;  on  se 
contente  d'invoquer  aujourd'hui  le  simple  transport 
par  le  courant  sanguin  des  microbes  pathogènes. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  des  connexions 
vasculaires  plus  ou  moins  directes  expliquent  la  par- 
ticipation habituelle  du  foie  à  certaines  infections  pu- 
rulentes, à  celles  par  exemple  qui  résultent  des 
phlébites  des  radicules  d'origine  de  la  veine  porte,  ou 
de  l'infection  de  la  plaie  ombilicale  chez  l'enfant  nou- 
veau-né avant  l'oblitération  définitive  de  la  veine  om- 
bilicale. D'autre  part,  on  connaît  depuis  longtemps 
la  fréquence  relative  des  abcès  du  foie  dans  les  plaies 
du  cuir  chevelu,  sans  qu'on  ait  encore  donné  une  rai- 
son plausible  de  cette  coïncidence. 

Le  foie  est  d'ailleurs  intéressé  dans  presque  tous  les 
cas  d'infection  purulente,  quel  qu'en  soit  le  point  de 
départ.  Le  ralentissement  du  cours  du  sang,  compris 
ici  entre  deux  réseaux  veineux,  parait  la  cause  la  plus 
probable  de  la  fréquence  de  cette  localisation. 

Abcès  liés  aux  phlébites  de  la  veine  porte.  — 
Les  thromboses  simples  de  la  veine  porte  sont  assez 
fréquentes;  le  plus  souvent  elles  naissent  de  la  pro- 
pagation d'une  lésion  similaire  d'une  branche  de  la 
mésaraïque ,  intéressée  elle-même  par  une  ulcération 
intestinale.  Quand  la  thrombose  n'est  pas  septique,  elle 
ne  peut  déterminer  que  l'anémie  du  département 
vasculaire  intéressé  ;  le  tissu  sec  et  grisâtre  se  détruit 
par  dégénérescence  granulo- graisseuse.  Ces  infarctus 
sont  d'ailleurs  fort  rares,  l'artère  hépatique  suffi- 
sant le  plus  souvent  à  suppléer  la  branche  porte 
oblitérée. 

Les  lésions  sont  bien  différentes  quand  on  à  affaire 
à  une  endophlébite  sappurative.  La  suppuration 
intéresse,  puis  détruit  les  parois  de  la  veine;  celle-ci 
augmente  d'abord  considérablement  de  volume  ;  elle 
présente  des  renflements  ovoïdes  qui  compriment 
le  parenchyme  voisin.  Le  tissu  conjonctif  périphérique 

35. 
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hyperplasié  et  infiltré  entoure  les  veines  enflammées 
d'une  sorte  de  manchon  ;  quand  la  tunique  moyenne 
a  fini  par  céder,  on  trouve  de  véritables  abcès,  situés 
entre  les  lobules  hépatiques,  mais  qui  n'en  ont  pas 
moins  conservé  leurs  rapports  intimes  avec  les  veines 
dont  ils  proviennent.  Ce  sont  le  plus  souvent  de  petits 
abcès  allongés,  comme  canaliculés,  qui  ont  la  forme  et 
la  direction  des  rameaux  de  la  veine  porte. 

Abcès  biliaires.  —  Les  inflammations  catarrhales 
des  canaux  biliaires,  surtout  celles  qui  sont  la  consé- 
quence de  la  lithiase,  entraînent  parfois  la  forma- 
tion d'abcès,  en  général  petits  et  disséminés,  qui  rap- 
pellent ici  les  formations  analogues  que  l'on  observe 
dans  les  néphrites  consécutives  aux  lésions  des  voies 
urinaires  inférieures. 

Ces  abcès,  ordinairement  petits,  contiennent  un 
muco-pus  verdàtre,  formé  tout  à  la  fois  de  bile,  de  mu- 
cus et  de  pus.  Us  se  présentent  sous  deux  formes  assez 
distinctes. 

Dans  les  processus  chroniques,  ils  sont  toujours 
petits,  isolés,  allant  de  la  dimension  d'un  grain  de  mil 
à  celle  d'un  petit  pois  (abcès  miliaires).  La  plupart, 
à  peine  visibles  à  l'œil  nu,  contiennent  encore  à  leur 
centre  les  cellules  cylindriques  des  canaliculés  bi- 
liaires dont  ils  émanent,  et  les  globules  de  pus  n'in- 
filtrent que  les  parois  du  canal  et  le  tissu  conjonctif 
périphérique. 

Dans  les  cas  aigus,  quand  l'inflammation  est  intense, 
les  foyers  voisins  arrivent  à  confluer,  mais  ils  dépas- 
sent rarement  le  volume  d'un  haricot  ;  leur  paroi  est 
sillonnée  de  festons,  creusée  de  petites  aréoles  inéga- 
les (abcès  aréolaires).  Ils  sont  nombreux,  souvent 
disposés  en  groupes  ;  parfois  communicants  ils  arri- 
vent à  former  des  foyers  multiloculaires. 

A  l'angiocholite  s'est  surajoutée  une  périangio- 
cholite,  plus  ou  moins  étendue  à  distance  dans  le 
tissu  conjonctif  ambiant.  Dans  lesparois  canaliculaires 
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elles-mêmes  l'inflammation  se  poursuit  suivant  la  lon- 
gueur du  vaisseau,  jusqu'au. point  où  l'épithélium  est 
resté  normal' et  le  calibre  perméable. 

Le  parenchyme  hépatique,  ne  prend  aucune  part  à 
la  formation  de  ces  abcès;  il  n'est  intéressé  que  secon- 
dairement et  souvent  reste  toujours  intact. 

Abcès  idiopathiques.  —  Les  diverses  formes 
précédentes  peuvent  entraîner,  par  la  confluence  de 
foyers  multiples,  des  abcès  de  grandes  dimensions; 
cependant  les  grands  abcès  sont  le  plus  souvent 
idiopathiques  et  relèvent  d'un  processus  spécial. 

Fathogénie. —  Les' grands  abcès  idiopathiques  sont 
relativement  rares  dans  nos  climats;  ils  sont  presque 
toujours  liés  à  l'existence  antérieure,  plus  ou  moins 
ancienne,  d'ulcérations, intestinales  de  diverses  natures. 
La  dysenterie  en  est  la  cause  la  plus  fréq:uente,  mais 
d'autres  lésions  ulcéreuses  peuvent  aus^i  servir  de 
portes  d'entrée  aux  microbes  pyogènes  générateurs  de 
ces  abcès.  Les  oblitérations  par  embolie  ou  par  throm- 
bose d'une  branche  importante  de  la  veine  porte,  si 
souvent  invoquées  autrefois,  doivent. être  regardées 
comme  une  cause  seconde,  d'ailleurs  hypothétique  et 
en  tout  cas  assez  rare. 

Caractères  macroscopiques»  —  Les  abcès  idiopathiques 
sont  quelquefois  multiples,  mais  d'ordinaire  peu  nom- 
breux; les  plus  grands  sont  en  général  uniques,  il  en 
est  qui  contiennent  deux  litres  de  pus  et  même  davan- 
tage; ils  sont  généralement  sphériques,  pour  peu  qu'ils 
soient  anciens.  Le  lobe  droit  est  leur  siège  de  prédi- 
lection; tantôt  ils  sont  inclus  dans  son  épaisseur,  tan- 
tôt ils  font  saillie  sur  la  face  supérieure  de  l'organe. 

Au  début,  et  tant  qu'il  progresse  assez  rapidement, 
l'abcès  présente  des. parois  irrégulières,  creusées  en 
plein  tissu  hépatique,  auxquelles  sont  encore  appendus 
des  fragments  pulpeux  du  parenchyme  en  voie  de 
ramollissement.  Quand  le  développement  est  plus  lent 
ou  plus  ancien,  la:  paroi  est  constituée  par  du  tissu 
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conjonctif  embryonnaire,  plus  ou  moins  vascularisé, 
qui  envoie  des  prolongements  entre  les  lobules  voi- 
sins. A  la  longue  l'abcès  s'enkyste  dans  une  enveloppe 
ilbreuse  souvent  très  solide. 

Le  pus  est  de  couleur  variable,  jaune  clair,  blanc 
laiteux  ou  brun  chocolat,  suivant  le  degré  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  de  ses  globules  constitutifs,  et  sui- 
vant la  quantité  de  san^  qu'il  contient  en  suspension. 

Tei^minaisons.  —  Les  grands  accès,  par  leur  exten- 
sion continue,  arrivent  à  s'ouvrir  en  se  frayant  un 
passage  par  diverses  voies,  souvent  du  côté  de  la  ca- 
vité thoracique.  Fréquemment  ils  se  rompent  dans 
les  séreuses  voisines,  le  péritoine  en  particulier  et 
même  le  péricarde  ou  la  plèvre  à  travers  le  dia- 
phragme ;  ils  deviennent  alors  rapidement  mortels. 

Dans  quelques  cas  leur  marche  plus  lente  laisse  le 
temps  à  des  inflammations  adhésives  de  protéger 
les  séreuses  voisines  ;  le  pus  arrive  alors  au  dehors,  tan- 
tôt par  des  conduits  naturels^  tels  que  l'intestin,  les 
gros  troncs  biliaires,  ou  plus  fréquemment  encore  une 
grosse  bronche  après  perforation  du  diaphragme  et  du 
poumon;  tantôt  par  lapamcwfan^e elle-même, soit  au 
niveau  de  la  région  ombilicale,  soit  même,  en  contour- 
nant les  muscles  de  la  paroi  abdominale,  dans  des 
régions  plus  éloignées  et  véritablement  insolites. 

Les  abcès  peuvent  aussi  guérir  sur  place  ;  le  pus 
s'épaissit,  la  paroi  se  rétracte,  le  résidu  se  résorbe  ou 
se  calcifié,  et  il  ne  reste  plus  à  la  place  de  Tabcès 
qu'une  petite  masse  caséeuse  ou  calcaire,  ou  même 
une  cicatrice  éLoilée  plus  ou  moins  considérable. 

IIL  —  Syphilis.  —  La  syphilis  frappe  le  foie  de  deux 
façons,  tantôt  et  le  plus  souvent  par  la  production  de 
gommes,  quelquefois  en  déterminant  une  hépatite  in- 
terstitielle diffuse. 

Gommes.  —  Les  gommes  sont  la  lésion  habituelle  ; 
le  foie  est  hypertrophié  au  début  de  leur  apparition 
et  pendant  la  plus  grande  partie  de  leur  durée  ;  presque 
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toujours  cependant  on  le  trouve  diminué  de  volume  à 
Tautopsie,  par  le  fait  de  la  péri-hé'patite  et  de  la  ré- 
traction cicatricielle  atrophique  qui  accompagnent 
toujours  les  gommes  anciennes. 

Celles-ci  sont  très  rarement  isolées  au  sein  du  pa- 
renchymes elles  se  montrent  d'ordinaire  distribuées 
en  foyers,  peu  nombreux,  isolés  mais  volumineux. 
Leur  lieu  d'élection  est  la  face  supérieure  de  Forgane 
au  niveau  du  ligament  suspenseur.  Dans  chaque 
groupe,  les  gommes  juxtaposées  sont  entourées  d'une 
zone  conjonctive  propre,  riche  en  cellules  embryon- 
naires ;  elles  sont  de  plus  réunies  et  enveloppées  par 
une  coque  commune  de  tissu  conjonctif  dense.  La  cap- 
sule de  Glisson,  très  épaissie,  est  souvent  adhérente  aux 
parties  voisines  ;  la  surface  du  foie  est  profondément 
creusée  par  une  ou  plusieurs  cicatrices  étoilées; 
souvent  même  la  cicatrice  est  énorme,  elle  peut  occu- 
per toute  l'épaisseur  du  foie  et  le  séparer  en  deux 
parties  distinctes. 

Sur  la  coupe  le  tissu  est  dur,  lardacé  ;  les  gommes 
se  distinguent  par  leur  sécheresse,  leur  coloration 
jaune  particulière  et  une  grande  dureté;  elles  oppo- 
sent à  l'ongle  une  résistance  élastique  et  celui-ci  les 
entame  difficilement.  Leur  centre  devient  le  siège 
d'une  caséification  particulière,  sans  ramollissement  ; 
il  est  souvent  résorbé  en  partie,  il  est  plus  rare  qu'il 
disparaisse  complètement. 

Quand  il  ne  reste  plus  qu'une  cicatrice  conjonctive, 
on  ne  peut  que  présumer  sa  nature  syphilitique 
d'après  les  caractères  macroscopiques  précédents. 

Les  caractères  histologiques  de  ces  lésions  ne  diffè- 
rent pas  de  ceux  que  nous  avons  indiqués  dans  l'ana- 
tomie  pathologique  générale  de  la  syphilis. 

Hépatite  interstitielle  syphilitique  difCtise.  — 
Cette  forme  est  rare  chez  l'adulte  ;  elle  résulte  de 
la  dissémination  dans  le  foie  d'un  grand  nombre  de 
petits  foyers  gommeux,  inférieurs  eq  volume  à  un 
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grain  de  millet,  déterminant  une  infiltration  em- 
bryonnaire diffuse  des  espaces  conjôuctifs. 

L'hépatite  interstitielle  syphilitique  est  plus  fré- 
quente chez  les  nouveau-nés  atteints  de  syphilis 
héréditaire  ;  le  foie  présente  alors  une  surface  lisse, 
homogène,  parsemée  d'une  grande  quantité,de  petites 
taches  grisâtres  que  d'ordinaire  la  loupe  seule  permet 
de  discerner. 

Les  lésions  histologiques  sont  plus  prononcées  que 
ne  le  feraient  supposer  ces  altérations  macroscopiques 
légères  et  difficiles  à  saisir;  le  tissu  conjonctif  qui 
dissocie  les  lobules  est  partout  infiltré  de  cellules  em- 
bryonnaires rondes;  les  taches  grisâtres  sont  le  fait 
de  petites  thromboses  qui  se  produisent  dans  les 
fines  ramifications  vasculaires. 

IV.  —  Tuberculose.  —  Elle  n'est  jamais  primitive 
dans  cet  organe.  Les  gros  noyaux  tuberculeux  sont 
extrêmement  rares  dans  le  foie,  si  tant  est  qu'il  en 
existe;  on  ne  décrit  pas  de  cavernes  tuberculeuses  de 
cet  organe.  Par  contre  les  granulations  miliaires 
y  sont  extrêmement  fréquentes  ;  elles  sont  alors  petites, 
disséminées  sans  ordre  apparent  dans  toute  l'étendue 
du  foie,  mais  souvent  d'une  manière  uniforme.  Elles  se 
montrent  surtout  très  nombreuses  au  microcope,  car 
beaucoup  échappent  à  l'œil  nu.  Le  plus  souvent  elles 
s'accompagnent  d'une  dégénérescence  graisseuse  intense 
des  cellules  hépatiques,  et  elles  se  perdent  au  sein  de 
la  coloration  jaunâtre  et  anémique  de  l'organe.  Leur 
structure  répond  à  celle  des  follicules  tuberculeux  élé- 
mentaires du  type  conjonctif;  les  cellules  géantes  ne 
manquent  presque  jamais,  même  dans  les  granula- 
tions les  plus  petites. 


CHAPITRE  11 
Voies  biliaires. 


I.  —  Tumeurs.  —  Les  lésions  des  voies  biliaires  sont 
rares  en  dehors  des  divers  accidents  qui  se  rattachent 
à  la  lithiase  biliaire.  Nous  ne  ferons  que  mentionner 
les  cancers  primitifs  de  la  vésicule,  et  les  cancers 
des  canallcules  biliaires,  qui  constituent  une  des 
formes  du  cancer  primitif  du  foie. 

II.  —  Imflammations.  —  L'ictère  simple  reconnaît 
pour  cause  rinflammation  catarrhale  et  Toblitéra- 
tion  muqueuse  consécutive  des  gros  canaux  biliaires; 
cette  inflammation  catarrhale  elle-même  paraît  avoir 
l'importance  d'une  affection  microbienne  spécifique, 
mais  elle  est  bénigne  et  son  anatomie  pathologique  est 
à  peu  près  à  faire. 

Les  lésions  inflammatoires,  aigiies  ou  chroniques, 
des  capillaires  biliaires  ressortissent  aux  lésions  du  foie 
lui-même,  elles  ont  été  déjà  étudiées  avec  la  cirrhose 
hypertrophique  et  les  abcès  biliaires. 

Dans  des  cas  fort  rares  d'inflammation  intense  des 
canaux  hépatiques  ou  du  canal  cholédoque,  il  peut  se 
produire  des  rétrécissements  et  même  des  oblité- 
rations complètes  de  ces  canaux  réduits  à  l'état  de 
cordons  fibreux. 

III.  —  RÉTENTION  BILIAIRE,  —  L'oblitération  des  ca- 
naux biliaires,  par  quelque  cause  que  ce  soit,  en 
entrainantla  stase  de  la  bile,  détermine,  quand  elle  se 
prolonge  suffisamment  longtemps,  des  lésions  méca- 
niques spéciales. 

Caractères  macroscopiques.  —  Quand  l'oblitéra- 
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tion  porte  sur  un  petit  canalicule,  la  bile  retenue  en 
amont  détermine  la  formation  d'un  petit  kyste  par 
rétention,  dans  lequel  la  bile  perd  bientôt  ses  carac- 
tères et  sa  coloration,  et  qui  ne  tarde  pas  à  se  présenter 
sous  la  forme  d'un  simple  kyste  séreux.  Quelques 
auteurs  attribuent  le  liquide  contenu  dans  les  kystes 
de  cette  nature  à  la  sécrétion  des  glandules  des  canaux 
biliaires. 

Quand  l'oblitération  porte  sur  le  canal  hépatique  ou 
le  canal  cholédoque,  la  rétention  de  la  bile  donne  au 
foie  un  aspect  tout  particulier,  il  prend  une  teinte 
uniforme,  d'un  vert  foncé  très  caractérique.  Sur  les 
surfaces  de  section  les  canaux  biliaires  se  montrent 
dilatés;  à  la  longue  leurs  parois  s- épaississent;  ils 
s'entourent  d'une  zone  de  sclérose,  qui  peut  se  propa- 
ger plus  ou  moins  loin  et  déterminer  une  cirrhose 
secondaire,  partielle  et  peu  accusée. 

Tantôt  la  dilatation  se  limite  aux  gros  canaux, 
tantôt  elle  se  propage  dans  tout  l'ensemble  intra- 
hépatique  des  voies  d'excrétion  de  la  bile.  Elle  reste 
le  plus  souvent  très  modérée  et  peut  même  faire  tota- 
lement défaut;  elle  n'arrive  jamais  en  tout  cas  à 
atrophier  complètement  la  substance  hépatique  et  à 
remanier  l'organe  comme  l'obstruction  de  l'uretère  peut 
le  faire  pour  le  rein. 

Quand  l'obstacle  est  ancien,  la  bile  perd  ses  carac- 
tères et  se  montre  souvent  incolore  ou  à  peu  près 
dans  les  canaux  biliaires  dilatés. 

Caractères  histologiques.  —  La  coloration  ver- 
dâtre  généralisée  que  le  foie  présente  dans  la  réten- 
tion biliaire,  résulte  de  la  présence  de  nombreuses 
granulations  pigmentaires  de  nature  biliaire.  Celles- 
ci  infiltrent  d'abord  les  cellules  hépatiques  ;  elles  vont 
ensuite  se  déposer  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel. 
Quand  l'oblitération  persiste  plus  longtemps,  elle  peut 
entraîner  le  remaniement  des  lobules  et  la  destruction 
atrophique  des  cellules  elles-mêmes. 
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IV.  —  Lithiase  bcliaire.  —  L«s  lésions  déterminées 
par  la  lithiase  diffèrent  suivant  les  cas  particuliers, 
notamment  suivant  le  vo/um  6  des  concrétions  qui  encom 
brent  ou  obstruent  les  voies  biliaires  ;  il  y  a  lieu  d'en 
distinguer  deux  variétés,  la  gravelle  et  les  calculs  pro- 
prement dits, 

Gravélle  biliaire.  — Elle  est  le  fait  de  concrétions 
anguleuses,  petites  et  dures,  d'un  brun  noirâtre,  qui 
se  forment  dans  les  fins  canalicules  biliaires,  par  le  fait 
de  lésions  catarrhales  locales  ou  sous  des  influences 
pathogéniques  mal  connues,  analogues  à  celles  qui 
donnent  naissance  à  la  gravelle  urinaire. 

Ce  sable  biliaire  existe  aussi  quelquefois  en  quantité 
considérable  dans  le  contenu  de  la  vésicule  biliaire, 
qu'elle  contienne  ou  non  concomitamment  de  véri- 
tables calculs. 

Calculs.  —  On  réserve  ce  nom  aux  concrétions  plus 
volumineuses,  dont  quelques-unes  peuvent  atteindre 
jusqu'au  volume  d'un  petit  œuf  de  poule. 

Les  calculs  se  forment  presque  exclusivement  dans 
la  vésicule  biliaire  et  arrivent  par  migration  dans  les 
voies  biliaires  inférieures.  Dans  quelques  cas  cepen- 
dant ils  peuvent  se  développer  dans  les  gros  troncs 
biliaireSy  quand  le  cours  de  la  bile  est  arrêté  par  une 
cause  quelconque.  Dans  des  cas  tout  à  fait  exception- 
nels on  les  rencontre  inclus  dans  le  parenchyme  hé- 
patique, formés  sans  doute  dans  les  canalicules  bi- 
liaires eux-mêmes. 

Les  calculs  biliaires  reconnaissent  une  pathogénie 
complexe  et  mal  précisée,  ils  sont  surtout  fréquents 
chez  les  vieillards.  Une  altération  légère  dans  la  cons- 
titution chimique  de  la  bile  suffit  d'ailleurs  à  préci- 
piter à  l'état  solide  les  substances  peu  solubles  qu'elle 
contient  normalement;  telles  sont  la  cholestérine,  le 
pigment  biliaire  qui  précipite  à  l'état  de  bilirubinate 
de  chaux,  et  les  phosphates  ou  carbonates  de  chaux 
et  de  magnésie. 
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Les  calculs  calcaires  et  magnésiens  sont  fort 
rares;  les  calculs  uniquement  pigmentaires  à  peine 
plus  fréquents  ;  les  calculs  contenant  de  la  cholesté- 
rine  pure  sont  ordinairement  solitaires,  volumineux 
et  ovoïdes,  ils  peuvent. joccuper  toute  la  vésicule. 

Dans  rimmense  majorité  des  cas  les  calculs  sont 
mixtes,  formés  de  cholestérine  et  de  pigment  biliaire^ 
associés  en  proportions  très  inégales.  La  cholestérine 
forme  la  partie  la  plus  considérable  de  ces  calculs  et 
leur  donne  leurs  caractères  principaux.  C'est  ainsi 
qu'ils  sont  légers^  blanchâtres,  onctueux  au  toucher, 
légèrement  granuleux.  Us  se  brisent  facilement,  les 
surfaces  de  section  sont  brillantes,  cristallines  ;  l'aspect 
radié  de  ces  dernières  résulte  de  l'existence  de  couches 
parallèles  concentriqieeSj  dont  le  dépôt  successif  explique 
la  répartition  variable,  souvent  plus  ou  moins  régu- 
lièrement alternante,  de  la  cholestérine  et  du  pigment. 

Les  calculs  qui  se  forment  et  séjournent  dans .  la 
vésicule  biliaire,  se  montrent  ovoïdes  quand  ils  sont 
seuls,  à  facettes  diverses  quand  ils  sont  plus  nombreux. 
Les  facettes  des  calculs  voisins  se  correspondent  exac- 
tement, plates,  saillantes  ou  excavées  suivant  les  cas. 
Elles  résultent  sans  doute,  non  pas  tant  de  la  pression 
réciproque  de  calculs  peu  compressibles,  que  de  la 
direction  que  les  contacts  impriment  aux  couches  de 
précipitation  par  lesquelles  se  fait  J 'accroissement  du 
calcul. 

Les  calculs  biliaires  sont  souvent  très  nombreux 
dans  une  même  vésicule,  parfois  de  20  à  30  et  même 
davantage. 

Lésions  secondaires.  —  Il  arrive  fréquemment 
que  les  calculs  hépatiques  ne  déterminent  aucun  ac- 
cident et  que  la  vésicule  biliaire  qui  les  renferme  ne 
présente  aucune  altération.  Leur  migration  à  travers 
le  canal  cystique  et  le  canal  cholédoque  détermine  des 
coliques  douloureuses  spéciales,  mais  elle  n'entraîne 
d'accidents  sérieux    que   dans  les  cas  relativement 
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rares  où  les  calculs  s^arrétent,  se  fiaient  et  arrivent  à 
s'enchatonner  dans  une  sorte  de  loge  fibreuse. 
L'obstruction  qui  en  résulte  provoque  les  lésions  se- 
condaires habituelles  en  pareil  cas  et  que  nous  avons 
déjà  décrites. 

Parfois  une  inflammation  nlcérative  entraine  la 
mortification  de  la  paroi  autour  du  calcul,  et  déter- 
mine, suivant  les  cas,  la  mort  rapide  liée  à  la  périto- 
nite  par  perforation,  ou  la  guéri  son  par  Vévacuation  du 
calcul  dans  l'intestin ,  quelquefois  dans  le  côlon 
transverse,  le  plus  souvent  dans  le  duodénum. 

Quand  les  calculs  s'arrêtent  dans  le  canal  cystique 
les  lésions  n'atteignent  que  la  vésicule  elle-même.  Ils 
s'arrêtent  plus  souvent  à  l* entrée  du  canal  cystique  que 
dans  son  trajet  ultérieur;  en  pareil  cas  ils  sont  logés 
dans  une  sorte  de  poche,  réunie  à  la  vésicule  par  un 
orifice  plus  étroit  que  le  calcul  lui-même.  Il  résulte  de 
cette  disposition  que  le  reflux  de  la  bile  par  le  canal 
cystique  ne  parvient  plus  à  refouler  le  calcul  dans  la 
vésicule,  Toblitération  du  canal  est  alors  complète. 

V.  —  LÉSIONS  DE  LA  VÉSICULE.  —  Lcs  lésious  de  la  vé- 
sicule biliaire  sont  rares  et  peu  connues  en  dehors  de 
celles  qui  sont  consécutives  à  la  lithiase  biliaire. 

Quand  un  calcul  volumineux  est  emprisonné  dans 
son  intérieur,  il  arrive  souvent  que  la  vésicule  reste 
parfaitement  intacte  ;  elle  peut  aussi ,  suivant  des 
causes  mal  déterminées  et  notamment  quand  le  cal- 
cul est  unique,  se  rétracter  et  se  ratatiner  sur  lui  jus- 
qu'àlui  adhérer  intimement  et  jusqu'à  s'oblitérer  com- 
plètement. En  pareil  cas  les  adhérences  que  la  vésicule 
contracte  avec  les  organes  voisins  peuvent  seules  en- 
traîner des  troubles  divers,  de  peu  de  gravité  le  plus 
souvent. 

Quand  un  calcul  engagé  dans  le  canal  cystique  l'obli- 
tère complètement,  mais  que  la  vésicule  elle-même 
est  restée  libre  de  calculs,  tantôt  la  bile  se  résorbe  et 
la  vésicule  s'afTaisse  et  se  ratatine  ;  tantôt  au  contraire 
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quoique  plus  rarement  la  sécrétion  de  la  muqueuse 
devient  aqueuse,  limpide  même,  mais  extrêmement 
abondante;  la  vésicule  se  distend  et,  parle  fait  de  cette 
hydropisie,  arrive  à  faire  saillie  au-dessous  du  bord 
inférieur  du  foie  ;  elle  devient  alors  perceptible  et 
facilement  reconnaissable  par  la  palpation  abdomi- 
nale. 

L'hydropisie  de  la  vésicule  biliaire  est  en  générai 
peu  grave  ;  ses  parois  sont  ordinairement  épaissies,  sou- 
vent indurées  et  même  calcifiées.  Dans  quelques  cas  au 
contraire  la  distension  et  V amincissement  de  ses  parois 
permettent  sa  rupture  ;  celle-ci  se  produit  surtout  à 
l'occasion  d'un  traumatisme,  elle  entraîne  une  périto- 
nite rapidement  mortelle. 

La  vésicule  biliaire  peut  encore  être  envahie  par  la 
suppuration.  Tantôt  elle  contient  un  pus  louable  qui 
n'entame  pas  ses  parois  épaissies,  et  cette  cystite  puru- 
lente ne  détermine  pas  d'autre  accident.  Tantôt  au  con- 
traire Tinflammation  devient  vicéreuse;  elle  ouvre  aux 
calculs  des  voies  de  migrations  pathologiques  diverses, 
dont  le  danger  est  naturellement  très  variable.  L'in- 
testin est  le  plus  souvent  alors  Taboutissant  de  ce 
travail  ulcératif,  notamment  le  côlon  transverse;  la  pa- 
roi abdominale  antérieure  au  niveau  de  la  cicatrice  om- 
bilicale donne  quelquefois  aussi  passage  à  ces  calculs 
migrateurs.  Dans  les  deux  cas,  la  guérison  est  ordi- 
nairement la  conséquence  de  ces  directions  heureuses. 


HUITIÈME    SECTION 

REINS. 

I.  —  CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 

I.  —  Lésions  des  cellules  des  tubes  contournés.  — 
Les  divers  éléments  du  rein  participent  suivant  les 
cas  aux  lésions  de  cet  organe  ;  les  lésions  des  vaisseaux 
et  du  tissu  conjonctif  présentent  les  mêmes  caractères 
généraux  que  dans  les  autres  viscères  ;  celles  des  glo- 
mérules  et  des  parois  des  tubes  urinifères  seront  décrites 
avec  les  affections  auxquelles  elles  se  rattachent.  Les 
lésions  de  Vépithélium  propre^  c'est-à-dire  des  cellules 
des  tubes  contournés,  présentent  des  caractères  un  peu 
particuliers  qui  nécessitent  une  description  spéciale. 

On  considère  généralement  Jes  diverses  lésions  de  ces 
cellules  comme  les  étapes  successives  d'un  même  pro- 
cessus, dont  rintensité  ou  le  degré  varieraient  seuls 
suivant  les  cas,  et  on  ne  cherche  nullement  à  les  dis- 
tinguer suivant  les  causes  qui  leur  ont  donné  nais- 
sance. Quelques  réserves  que  nous  inspire  cette  ma- 
nière de  voir,  nous  devons  passer  sommairement  en 
revue  les  lésions  généralement  admises  ;  nous  em- 
pruntons pour  cela  à  Cornil  et  Brault  les  éléments 
principaux  de  cette  description. 

Infiltrations.  —  Les  infiltrations  pigmentaires 
d'origine  sanguine  ou  d'origine  biliaire  s'observent  sur- 
tout sur  les  cellules  des  tubes  contournés.  Les  infiltra- 
tions salines  par  l'urate  de  soude  ou  les  sels  calcaires 
s'observent  plus  fréquemment  dans  les  pyramides^ 
dans  les  tubes  collecteurs,  voire  même  dans  la  capsule 
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des  glomérules.  La  surcharge  amyloîde  des  cellules 
des  tubes  contournés  est  absolument  exceptionnelle. 

Atrophie.  — Elle  résulte  surtout  de  la  compression 
exercée  sur  les  cellules  de  dehors  en  dedans  par  un  tissu 
scléreux,  ou  de  dedans  en  dehors  par  la  stase  urinaire 
ou  par  des  cylindres  divers.  Les  cellules  atrophiées  sont 
diminuées  de  volume,  elles  restent  très  distinctes  les 
unes  des  autres  ;  tantôt  elles  sont  cubiques,  à  noyau  très 
coloré  et  à  protoplasma  clair,  il  en  est  ainsi  notamment 
dans  les  tubes  en  collapsus  par  pression  extérieure; 
tantôt  elles  sont  aplaties,  à  peine  saillantes,  et  dans  les 
cas  extrêmes  à  peine  plus  apparentes  que  les  cellules 
d'un  endothélium  vasculaire,  cette  seconde  disposition 
s'observe  de  préférence  dans  les  tubes  dilatés  de  de- 
dans en  dehors  par  la  pression  de  leur  contenu. 

Hypertrophie.  —  Dans  certains  cas  l'hypertrophie 
précède  la  désintégration  des  cellules  par  les  proces- 
sus que  nous  décrirons  plus  loin  ;  à  l'état  de  pureté  on 
l'observe  surtout  chez  les  diabétiques. 

Les  cellules  conservent  leur  forme  habituelle,  mais 
elles  présentent  une  très  grande  régularité  et  une 
netteté  de  contours  peu  commune.  Les  granulations 
protéiques,  très  nombreuses  et  très  fines,  donnent  au 
protoplasma  une  coloration  brun  foncé  et  lui  font 
perdre  sa  striation  habituelle.  Cette  hypertrophie  pa- 
raît être  liée  à  la  suraxitivité  de  la  fonction  sécrétoire  des 
tubuli  contortû  en  rapport  avec  l'élimination  exagérée 
des  urates,  des  phosphates  et  surtout  du  sucre. 

Multiplication  et  prolifération.  —  Gornil  et 
Brault  font  quelques  réserves  sur  cette  lésion  dont  ils 
ne  connaissent  pas,  disent-ils,  de  faits  suffisamment 
démonstratifs.  Un  peu  plus  loin  ils  reconnaissent 
cependant  que  les  cellules  épithéliales  peuvent  se 
multiplier,  proliférer  et  remplir  complètement  la 
lumière  des  tubes  contournés,  mais  seulement  alors 
qu'elles  ont  été  tellement  transformées  qu'elles  res- 
semblent à    un    épithélium   banal    de    revêtement. 


LÉSIONS  ÉLÉMENTAIRES.  635 

En  réalité  cette  prolifération  cellulaire  est  assez  fré- 
quente, mais  elle  n'aboutit  pas  à  la  formation  de  cel- 
lules individualisées  bien  séparées  et  bien  distinctes, 
comme  le  voudraient  Cornil  et  Brault  pour  admettre 
sa  réalité.  Elle  se  produit  presque  exclusivement  sous 
l'influence  de  microbes  pathogènes;  elle  revêt  alors 
les  caractères  habituels  des  fermentations;  les  cellules 
proliférées  sont  embryonnaires  et  peu  reconnaissa- 
bles,  elles  ne  tardent  pas  d'ailleurs  à  poursuivre  leur 
fermentation  destructive  et  à  se  fusionner  plus  ou 
moins  complètement  en  une  masse  granuleuse,  dans 
laquelle  on  ne  distingue  plus  que  des  vestiges  irrégu- 
liers des  cellules  composantes. 

Altération  granuleuse.  —  Cette  lésion^  que  Ton 
désigne  aussi  sous  le  nom  de  tuméfaction  trouble, 
consiste  essentiellement  dans  une  sorte  d'iniiltration 
albuminoïde  du  protoplasma  cellulaire.  La  cellule 
augmente  de  volume,  elle  tend  à  s'arrondir,  sans 
perdre  ses  bords  nets  et  sans  effacer  les  interstices 
intercellulaires.  Les  granulations  protoplasmiques, 
qui  sont  normalement  disposées  en  stries  longitudi- 
nales fines  et  parallèles,  deviennent  plus  volumineuses 
et  se  distribuent  irrégulièrement  dans  le  corps  cellu- 
laire en  lui  donnant  un  aspect  trouble  et  granuleux. 
L'acide  acétique  les  fait  disparaître  rapidement. 

Fusion  des  cellules  entre  elles.  —  Elle  résulte 
de  la  disparition  des  parois  cellulaires  et  de  la  fusion 
des  cellules  en  une  masse  unique  au  sein  de  laquelle 
les  noyaux  sont  dispersés  sans  ordre.  Beaucoup  de  cel- 
lules sont  déjà  confondues  par  leur  base  alors  que 
leur  sommet  est  encore  indiqué  par  un  bord  légère- 
ment festonné. 

Pour  Cornil  et  Brault  cette  lésion  résulte  d'une  sé- 
crétion, avec  chute  de  la  partie  de  la  cellule  qui  con- 
fine à  la  lumière  du  tube,  tandis  que  la  partie  du  pro- 
toplasma qui  contient  les  noyaux  reste  vivante  et 
adhérente  à  la  membrane  hyaline.  A  mesure  que  la 
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lésion  évolue,  la  bande  protoplasmique  diminue  de 
hauteur;  elle  peut  se  réduire  parfois  à  une  membrane 
d'une  minceur  extrême. 

Dégénérescence  graisseuse.  —  Les  granulations 
graisseuses  sont  tantôt  prédominantes  et  très  appa- 
rentes, tantôt  perdues  au  milieu  des  granulations  al- 
buminoîdes;  dans  ce  dernier  cas  on  donne  à  la  lésion 
le  nom  de  dégénérescence  granulo-graisseuse, 
qui  indique  l'association  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse et  de  l'altération  granuleuse. 

Dans  certains  cas  les  granulations  graisseuses  sont 
de  petites  dimensions  et  réparties  dans  toute  l'étendue 
du  protoplasma;  dans  d'autres  cas  elles  se  canton- 
nent dans  la  partie  basale  de  la  cellule,  entre  le  noyau 
et  la  paroi  du  tube,  et  elles  forment  une  couronne 
régulière  le  long  de  cette  paroi. 

État  vacuolaire  on  altération  vésicnleuse.  — 
Il  consiste  essentiellement  dans  l'apparition  au  milieu 
du  protoplasma  cellulaire  de  cavités  arrondies,  faisant 
saillie  dans  l'intérieur  du  tube,  dont  elles  ne  sont  plus 
séparées  que  par  une  membrane  cellulaire  très  mince. 
Ces  cavités  sont  remplies  par  une  masse  grenue,  qui 
s'en  échappe  à  un  moment  donné,  et  qui  tombe  dans 
la  lumière  du  tube  sous  forme  de  petites  boules  plus 
ou  moins  claires  ou  teintées. 

Cornil  et  Brault  attribuent  la  formation  de  ces  va- 
cuoles à  une  sécrétion  pathologique;  d'autres  auteurs  en 
font  une  nécrose  cellulaire;  Renaut  et  Hortolès  y  voient 
un  simple  phénomène  cadavérique^  lié  à  la  rétraction  du 
protoplasma  cellulaire  qui  expulse  des  boules  sarco- 
diques  ;  cette  rétraction  serait  provoquée  surtout  par 
l'emploi  de  certains  réactifs  et  en  particulier  de  l'a- 
cide osmique.  Cette  manière  de  voir  est  en  contra- 
diction avec  ce  fait  que  l'état  vacuolaire  n'est  nulle- 
ment un  phénomène  banal  et  qu'il  n'appartient  qu'à 
certains  états  pathologiques. 
II.  —  Cylindres  urinaires.  —  Les  tubes  urinifères 
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contiennent  souvent  à  l'état  pathologique  des  coagu- 
lations diverses,  qui  se  moulent  sur  leurs  contours  et 
qui  prennent  par  là  la  forme  cylindrique.  Ces  coagu- 
lations peuvent  s'observer  en  place  sur  les  coupes  mi- 
croscopiques, ou  bien  en  suspension  dans  Turine 
avec  laquelle  elles  sont  entraînées.  Sur  les  coupes 
on  ne  peut  guère  observer  que  des  sections  transver- 
sales des  cylindres  urinaires;  ils  sont  plus  faciles  à 
étudier  entiers,  en  suspension  dans  Turine  elle-même. 

Mode  de  formation.  —  Sur  les  coupes,  ces  coagu- 
lations occupent  toute  la  lumière  du  tube  qu'elles  dis- 
tendent; le  plus  sou- 
vent elles  sont  limitées 
à  la  périphérie  par  une 
bordure  épithéliale  plus 
ou  moins  modifiée.  Il 
est  rare  qu'elles  se 
montrent  déjà  consti- 
tuées dans  la  lumière 
des  tubes  contournés  ; 
le  plus  souvent  on  ne 
rencontre  là  que  les 
éléments  destinés  à 
leur  formation,  sous 
forme  de  boules  ou  de 

blocs  divers.  Ces  éléments  se  condensent  au  fur  et  à 
mesure  qu'ils  progressent  dans  les  voies  urinaires, 
c'est  ordinairement  au  niveau  des  branches  montantes 
des  anses  de  Henle  que  les  cylindres  sont  complète- 
ment formés. 

Il  semble  que  les  substances  qui  constituent  les  cy- 
lindres soient  encore  liquides  et  malléables  dans  le 
labyrinthe,  tandis  qu'elles  se  dessèchent,  se  solidifient 
et  se  fixent  dans  leur  forme  dans  les  anses  de  Henle 
et  les  tubes  collecteurs.  Dans  quelques  cas  on  saisit 
en.quelque  sorte  sur  le  fait  ce  mode  de  production  des 
cylindres.  En  arrivant  dans  la  partie  large  des  anses 
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Fig.  101.  —  Cylindres  urinaires  (d'a- 
près Cornil  et  Banvier). 

e,  cylindre  épithélial;  A,  cylindre 
hyalin;  c,  cylindre  colloïde;  g,  cylin- 
dre granulo- graisseux. 
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de  Henle,  le  cylindre  s'affaisse  et  se  tasse  en  replis 
sinueux  pour  remplir  toute  la  lumière  du  tube  (c,  fig. 
101);  ce  n'est  que  peu  à  peu  que  ces  replis  se  fusion- 
nent en  une  masse  homogène.  On  rencontre  des  cylin- 
dres dont  la  partie  inférieure  est  large  et  homogène, 
tandis  que  la  partie  moyenne  présente  encore  cette 
disposition  sinueuse,  et  que  la  partie  supérieure  est 
mince,  effilée  et  rectiligne. 

Dans  quelques  cas  les  coagulations  intratubulaires 
restent  immobilisées  dans  une  anse  de  Henle,  retenues 
peut-être  par  un  de  ces  rétrécissements  fibreux  si 
communs  au  cours  des  scléroses  rénales.  En  pareil 
cas  le  cylindre  parait  s'accroître  par  sa  périphérie,  en 
quelque  sorte  couche  par  couche  ;  il  devient  très  réfrin- 
gent et  très  compact  ;répithélium  refoulé  se  tasse  et  s'a- 
platit autour  de  lui,  il  peut  même  finir  par  disparaître. 

Origine.  —  Tous  les  cylindres  ne  reconnaissent  pas 
le  même  mécanisme  de  formation.  Quelques-uns  sont 
constitués  par  Vexsudation  de  la  fibrine  du  sang  sortie 
des  vaisseaux  ;  d'autres  par  la  transsudation  du  plasma 
sanguin,  provoquée  par  des  troubles  circulatoires  et 
en  premier  lieu  par  la  stase  veineuse.  Le  plus  grand 
nombre  reconnaissent  une  origine  cellulaire ,  soit 
qu'ils  se  constituent  directement  par  le  fusionnement 
progressif  des  débris  cellulaires  eux-mêmes,  soit 
qu'ils  proviennent  de  substances  coagulables  sécré- 
tées ou  élaborées  par  les  cellules. 

Quelques  auteurs  admettent  exclusivement  l'un  ou 
l'autre  de  ces  mécanismes,  la  plupart  sont  éclectiques 
vi  pensent  que  le  mécanisme  varie  suivant  la  nature 
des  cylindres  et  suivant  les  cas  particuliers. 

Variétés.  —  La  composition  des  cylindres  urinai- 
res  varie  suivant  les  cas,  et  permet  d'en  distinguer 
plusieurs  espèces;  les  uns  sont  constitués  par  des  sub- 
stances homogènes,  d'autres  par  des  substances  granu- 
leuses, quelques-uns  pardes  éléments  figurés,  chacun  de 
ces  groupes  se  subdivise  encore  en  plusieurs  variétés. 
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Cyliiidres  constitués  par  des  substances  homogènes,  — 
Quelques-uns  sont  simplement  formés  par  de  la'fibrine 
exsudée  hors  des  vaisseaux,  dans  les  cas  de  congestion 
intense  ou  d'hémorrhagie  intratubulaire.  Ils  contien- 
nent souvent  dans  leur  intérieur  des  globules  rouges 
ou  des  leucocytes  ;  ils  se  reconnaissent  à  leur  aspect 
fibrillaire  et  à  leur  propriété  de  se  gonfler  par  l'acide 
acétique  (cylindres  fibrineux). 

La  plupart  sont  constitués  par  une  substance  albu- 
minoïde  particulière,  protéinique  (Bizzozero),  dont  la 
composition  est  encore  mal  connue.  Les  uns,  tout  à 
fait  transparents,  sont  mous  et  glutineux,  ductiles  et 
souvent  repliés  ;  on  les  désigne  sous  le  nom  de  cylin- 
droïdes,  parfois  aussi  sous  celui  de  cylindres  mu- 
queux,  bien  qu'ils  ne  contiennent  aucune  trace  de 
mucine.  La  substance  dont  ils  sont  formés  est  claire  et 
transparente,  assez  instable,  soluble  à  chaud,  facile- 
ment altérable  par  l'acide  nitrique  et  même  par  l'acide 
acétique  qui  la  gonfle  et  la  déforme.  Les  cylindres  de 
cette  catégorie  sont  difficiles  à  apercevoir  dans  l'urine, 
par  le  fait  même  de  leur  transparence  et  de  leur  ténuité. 

Dans  une  seconde  variété,  les  cylindres  albumi- 
noïdes  sont  déjà  un  peu  plus  denses;  leurs  bords  sont 
plus  nets,  souvent  comme  taillés  à  l'emporte-pièce, 
présentant  parfois  des  incisures,  parce  que  leur  subs- 
tance, plus  sèche  et  plus  friable,  se  casse  facilement 
(cylindres  hyalins).  Ils  se  colorent  plus  facilement 
que  lés  précédents  par  les  divers  réactifs  et  résistent 
un  peu  mieux  à  l'acide  acétique.  D'après  Cornil  et 
Brault,  la  largeur  des  cylindres  hyalins  varie  entre  5 
et  40  (X,  leur  longueur  entre  50  et  100  p.,  mais  elle  pour- 
rait atteindre  exceptionnellement  1  millimètre. 

Un  quatrième  groupe  de  cylindres  homogènes  est 
constitué  par  les  cylindres  cireux  ou  colloïdes. 
La  substance  qui  les  compose  est  jai^nàtre,  opaque, 
très  réfringente,  insensible  à  l'acide  acétique,  se  co- 
lorant énergiquement  par  les  divers  réactifs  et  pa- 
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raissant  constituée  par  une  albumine  acide.  Les  cylin- 
dres de  cette  nature  sont  faciles  à  trouver  dans  l'urine 
parle  fait  de  leur  réfringence  toute  spéciale  ;  ils  sont  plus 
volumineux  que  les  précédents  ;  ils  sont  plus  cohérents 
et  conservent  plus  longtemps  leurs  formes  primitives  ; 
ce  sont  eux  surtout  qui  présentent  les  sinuosités  que 
nous  avons  déjà  décrites,  qui  trahissent  le  mode  de 
formation  originel  des  cylindres. 

On  ne  rencontre  jamais  de  cylindres  qui  présentent 
les  réactions  de  la  substance  amyloïde. 

Cylindres  constitués  par  des  granulations,  —  Ils  sont 
formés  de  détritus  cellulaires  agglutinés  et  plus  ou 
moins  méconnaissables;  ils  sont  dits  granuleux  ou 
graisseux,  suivant  que  les  granulations  qui  les  consti- 
tuent sont  de  nature  protéique  et  albumineuse  ou  de 
nature  graisseuse.  Les  cylindres  granuleux  sont  jau- 
nâtres, souvent  teintés  par  le  sang,  leurs  granulations 
sont  petites  et  très  serrées.  Les  cylindres  graisseux 
purs  sont  fort  rares.  Les  cylindres  granulo-grais- 
seux  contiennent  les  deux  sortes  de  granulations  ;  ils 
sont  d'ordinaire  fragmentés  en  petits  tronçons  courts 
et  irréguliers. 

Cylindres  constitués  par  des  éléments  figurés»  —  Ce 
sont  les  plus  rares  de  tous.  Ils  sont  formés  de  cellules 
épithéliales  agglutinées  et  ayant  conservé  leurs  for- 
mes et  leur  individualité  :  cylindres  épithéliaux. 

Ils  proviennent  exclusivement  des  tubes  de  Henle  et 
des  tubes  collecteurs.  Les  cellules  des  tubes  contournés 
restent  isolées,  ou  se  résolvent  en  détritus  granuleux, 
mais  ne  se  desquament  pas  en  lambeaux  étendus  et 
agglomérés  sous  forme  de  cylindres. 

Cylindres  mixtes,  —  On  désigne  sous  le  nom  de 
cylindres  composés  ceux  qui  résultent  de  la  com- 
binaison ou  de  l'association  des  cylindres  précédents. 
Tous  peuvent  présenter  accidentellement,  adhérents  à 
leur  surface  ou  inclus  dans  leur  masse,  des  granula- 
tions pigmentaircs  ou  des  cristaux  divers. 
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Enfin  certains  cyliiidres  présentent  un  aspect 
réticulé,  qui  résulte  du  mélange  de  substances  di- 
verses incomplètement  fusionnées.  Pour  Kelsch  et 
Kiener  tous  les  exsudats  réticulés  sont  formés  par  la 
coagulation  d'un  réticulum  albuminoïde,  emprison- 
nant des  gouttes  incolores  d'urine.  Gornil  et  Brault, 
tout  en  admettant  cette  manière  de  voir  pour  quelques 
cas,  pensent  que  la  substance  hyaline  sécrétée  au  ni- 
veau des  tubes  contournés  n'est  pas  facilement  miscible 
à  la  substance  albuminoïde,  plus  dense,  transsudée 
au  niveau  des  vaisseaux,  et  que  dès  lors  de  leur  mé- 
lange résulte  un  aspect  réticulé,  identique  à  celui  que 
peut  donner  la  présence  de  gouttelettes  d'urine  dans 
une  substance  visqueuse. 

III.  —  ClassificatioiNs  des  néphrite».  —  Depuis  le 
moment  où  Bright  a  attiré  l'attention  sur  les  lésions 
anatomiques  des  reins,  et  mis  en  pleine  lumière  le 
complexus  symptomatique  qui  les  accompagne  (1827), 
ces  lésions  ont  été  l'objet  de  travaux  nombreux  et  de 
controverses  qui  persistent  encore  aujourd'hui. 

Sans  faire  ici  un  historique  complet  de  la  question, 
nous  passerons  sommairement  en  revue  les  données  qui 
intéressent  plus  spécialement  le  point  de  vueanatomo- 
pathologique,  en  renvoyant  pour  ce  qui  concerne  le 
point  de  vue  clinique  aux  divers  traités  spéciaux  (1). 

Dès  l'origine  de  cette  étude,  la  discussion  a  spécia- 
lement porté  sur  le  point  de  savoir  si  les  divers  états 
pathologiques  du  rein  appartiennent  tous  à  un  proces- 
sus fondamental  unique,  dont  les  divers  aspects  de  l'or- 
gane traduiraient  simplement  les  différents  stades  ou 
les  différents  degrés  ;  ou  bien  au  contraire,  s'il  s'agit 
en  réalité  d'affections  distinctes  et  de  processus  ana- 
tomiques indépendants. 

Bright  avait  simplement   posé  le   problème  sans 

(i)  Notamment  au  Traité  de  l'albuminurie  et  du  mal  de  Bright  de 
Lecopché  et  Talamon.  dans  lequel  cet  historique  se  trouve  exposé  avec 
une  grande  netteté  et  une  grande  précision. 

36. 
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chercher  à  le  résoudre  nettement;  il  distinguait  trois 
formes  anatomiques  différentes,  méritant  les  noms  de 
gros  rein  blanc  lisse^  de  gros  rein  blanc  granuleux  et  de 
petit  rein  granuleux;  il  est  porté  à  croire  qu'il  s'agit  de 
trois  maladies  distinctes,  mais  «  il  n'est  nullement  as- 
suré de  l'exactitude  de  cette  vue  ».  Il  se  maintient  en 
somme  dans  une  réserve  si  prudente  que  unicistes  et 
dualistes  ont  pu  également  revendiquer  son  autorité 
en  faveur  de  leur  manière  de  voir. 

Les  premières  études  histologiques,  dues  à  Johnson 
(1845),  furent  en  faveur  de  la  multiplicité  des  formes 
morbides  et  depuis  ce  moment  presque  tous  les  au- 
teurs anglais  qui  se  sont  occupés  de  la  question  sont 
restés  fidèles  aux  théories  dualistes. 

Au  contraire, en  Allemagne,  les  recherches  histolo- 
giques de  Reinhardt  (1849)  et  surtout  de  Frerichs 
(1851)  leur  font  affirmer  l'existence  d'un  processus 
unique,  qu'ils  appellent  inflammation  diffuse,  et  dont  les 
différences  de  marche  suivant  les  cas  suffiraient  à  ex- 
pliquer les  variétés  signalées  par  Bright.  Cette  opinion 
n'a  pas  tardé  à  être  généralement  adoptée  en  Alle- 
magne et  la  plupart  des  auteurs  allemands  qui  ont 
suivi  ont  adopté  la  théorie  uniciste. 

En  France  c'est  Rayer  qui  s'est  le  premier  occupé 
de  la  question  (1830),  peu  après  Bright  et  avant  les  re- 
cherches histologiques.  Il  décrivit,  sous  le  nom  com- 
mun de  néphrite  albumineuse^  six  formes  de  lésions  ré- 
nales ;  bien  qu'il  ne  dise  nulle  part  expressément 
qu'elles  se  transforment  les  unes  dans  les  aulres,  il 
résulte  de  sa  description  qu'il  les  considère  comme  des 
phases  successives  d'un  même  processus  ;  aussi  est-il 
généralement  regardé  comme  le  premier  des  unicistes. 

Après  Rayer  on  ne  trouve  plus  en  France  de  tra- 
vail d'ensemble  jusqu'en  1867;  mais  à  partir  de  ce 
moment  la  plupart  des  auteurs  français,  Jaccoud, 
Cornil,  Lecorché,  Lancereaux,  soutiennent  la  théorie 
anglaise  de  la  dualité;  Gharcot  précise  même  jusqu'à 
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les  schématiser  les  différences  anatomiques  et  clini- 
ques qui  séparent  les  deux  formes  principales  de  la 
maladie,  le  gros  rein  blanc,  et  le  petit  reiri  rouge. 

Dans  ces  dernières  années  les  divergences  reparais- 
sent, les  uns  reviennent  à  la  théorie  uniciste  et  admet- 
tent que  toutes  les  néphrites  sont  des  processus  mixtes, 
Lecorché,  autrefois  dualiste,  se  rallie  catégoriquement 
à  la  théorie  de  l'unité  dans  le  traité  fait  en  collabora- 
lion  avec  Talamon  que  nous  avons  cité  plus  haut.  Par 
contre  Gornil  et  Brault  s'affirment  catégoriquement 
pluralistes  ;  ils  déclarent  que  «  les  formes  à  peine  dis- 
tinguées par  Bright  existent  réellement,  qu'il  en  existe 
même  plus  qu'il  ne  l'avait  supposé  ». 

Définitions  du  mal  de  Bright.  —  En  prenant  pour 
base  la  description  de  Bright  lui-tnème,  le  terme  de  mala- 
ladie  de  Bright  s'applique  à  tous  les  cas  dans  lesquels  de 
ralbuminurie  et  de  Tauasarque  existent  en  même  temps 
que  des  lésions  rénales.  Après  l'auteur  anglais,  par  res- 
pect pour  sa  mémoire  et  par  admiration  pour  son  œuvre, 
les  auteurs  out  été  à  peu  près  unanimes  à  conserver  le 
terme  de  maladie  de  Bright,  mais  ils  n'ont  pas  tardé  à  le 
prendre  dans  des  acceptions  diverses  qui  ont  été  souvent 
une  cause  de  confusion. 

Les  unicistes  considèrent  tous  les  cas  comme  relevant 
d'un  processus  unique,  ils  ont  été  conduits  par  suite  à 
donner  au  terme  de  mal  de  Bright  une  signification  tout 
à  la  fois  anatomique  et  nosologique,  et  à  appliquer  cette 
dénomination  à  toutes  les  maladies  chroniques  du  rein. 

Virchow  le  premier,  parmi  les  unicistes,  a  cherché  à  res- 
treindre cette  large  extension.  Il  réserve  le  nom  de  mala- 
die de  Bright  aux  lésions  profondes  du  rein,  complexes  et 
graves,  qu'il  quahfie  d'inflammation  parenchymateuse ;  il 
en  sépare  la  néphrite  calarrhale  et  la  néphrite  vroupale, 
qu'il  considère  toutes  les  deux  comme  des  affections  pas- 
sagères et  d'une  tout  autre  nature.  Un  peu  plus  tard 
Meckel  et  Virchow^  lui-même  séparent  encore  du  mal  de 
Bright  le  rein  amyloïde.  Traube,  quoique  uniciste,  décrit 
les  lésions  du  rein  liées  à  la  stase,  déjà  signalées  pat* 
Wilks  un  dualiste,  et  sépare  nettement  le  rein  cardiaque 
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des  légions  primitives  du  rein.  On  ne  tarde  pas  non  plus 
à  mettre  à  part  la  dégénérescence  graisseuse  aiguè  de  cer- 
taines intoxications,  telles  que  l'empoisonnement  par  le 
phosphore,  sans  séparer  encore  la  dégénérescence  grais- 
seuse chronique  des  autres  lésions  du  rein. 

Ces  réserves  faites,  on  réunit  dans  un  groupe  unique 
toutes  lès  autres  néphrites  et  même  toutes  les  dégénéres- 
cences. Sous  l'influence  de  ces  théories  unicistes,  les  déno- 
minations de  néphrite  et  de  maladie  de  Bright  deviennent 
des  termes  synonymes,  et  l'on  en  arrive  à  dire  indifférem- 
ment maladie  de  Bright  aiguë,  maladie  de  Bright  chronique, 
à  la  place  de  néphrite  aiguë  ou  de  néphrite  chronique. 

Cette  manière  de  voir  est  sans  doute  légitime  pour  des 
auteurs  qui  admettent  que  les  différentes  formes  des  ma- 
ladies rénales  peuvent  se  transformer  les  unes  dans  les 
autres,  mais  elle  entraîne  cette  conséquence  singulière  que 
le  terme  de  mal  de  Bright  en  arrive  à  s'appliquer  aussi, 
à  rencontre  de  la  définition  de  Bright  lui-même,  aux  cas 
dans  lesquels  des  lésions  chroniques  du  rein  évoluent  sans 
albuminurie  et  sans  œdème. 

Les  partisans  des  théories  dualistes,  placés  à  un  tout 
autre  point  de  vue,  ont  été  amenés  à  donner  à  l'expression 
de  mal  de  Bright  des  significations  différentes  dé  celle  qui 
précède.  Les  uns,  avec  Grainger  Stewart,  acceptent  au 
môme  titre  comme  maladies  de  Bright^  les  diverses  formes 
distinctes  de  lésions  rénales  qu'ils  admettent;  les  autres 
suivant  l'exemple  déjà  donné  par  Johnson,  le  premier 
dualiste,  veulent  réserver  le  nom  de  mal  de  Bright  à  Vune 
des  formes  de  néphrite  chronique  ;  presque  tous  s'accordent 
alors,  comme  Johnson  lui-même,  à  attribuer  ce  monopole 
à  l'affection  rénale  qui  correspond  à  la  néphrite  parenchy- 
mateuse  ou  gros  rein  blanc  y  et  qu'ils  considèrent  comme 
seule  essentiellement  inflammatoire.  Kelsch  au  contraire  a 
voulu  renverser  par  la  suite  cette  proposition  ;  partant  du 
principe  de  Virchow  que  l'inflammation  n'appartient  qu'au 
tissu  conjonctif  et  aux  vaisseaux,  il  considère  comme  es- 
sentiellement dégénératives  les  lésions  parenchymateuses  ; 
pour  lui  c'est  la  néphrite  interstitielle  qui  seule  est  une 
lésion  véritablement  inflammatoire,  c'est  à  elle  qu'il  veut 
dès  lors  réserver  le  nom  de  mal  dç  Bright. 

Cornil  et  Brault  refusent  avec  raison  d'accorder  exclusi- 
vement la  désignation  de  mal  de  Bright  à  l'une  ou  à  l'autre 
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des  maladies  chroniques  du  rein  ;  remontant  à  la  description 
même  de  Bright,  ils  donnent  à  ce  terme  une  signification 
purement  symptomatique.  Pour  eux  le  mal  de  Bright  est  un 
véritable  syndrome^  qui  peut  se  rencontrer  dans  des  altéra- 
tions rénales  d'ailleurs  très  diverses,  aiguës,  subaiguës  ou 
chroniques,  congestives  comme  dans  les  maladies  du  cœur, 
inflammatoires  comme  dans  les  néphrites,  dégénératives 
même  comme  dans  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  sur- 
charge amyloïde.  Ils  concluent  nettement  que  «  l'expression 
de  maladie  de  Bright  appliquée  au  rein  n'a  pas  aujourd'hui 
plus  de  valeur  que  l'expression  de  dyspepsie  appliquée  à  la 
pathologie  de  l'estomac  ou  d'asystolie  appliquée  à  la  patho- 
logie du  cœur.  » 

Classifications  des  unicistes.  —  Les  unicistes  ont 
toujours  pris  les  caractères  macroscopiques  comme  base 
de  leurs  divisions.  Aux  trois  formes  primitives  de  Bright, 
aux  six  formes  de  Rayer,  on  n'avait  pas  tardé  à  substituer 
simplement  depuis  le  premier  mémoire  de  Johnson,  d'une 
part,  le  gros  rein  blanc  lisse  et  le  petit  rein  rouge  ou  tacheté 
constituant  les  deux  formes  principales,  d'autre  part  le 
petit  rein  blanc  granuleux  que  l'on  regardait  comme  une 
forme  de  passage  eatre  les  deux  premières,  considérées  elles- 
mêmes  comme  variétés  extrêmes. 

Dans  toutes  les  formes,  les  lésions  histologiques  se  ra- 
mènent en  dernière  analyse  pour  les  unicistes  à  une  in- 
flammation chronique  diffuse,  se  présentant  à  des 
étapôs  diverses  de  son  évolution.  Suivant  la  description 
de  Reinhardt,  de  même  que  tout  processus  inflammatoire 
rinilammation  rénale  présente  différentes  périodes,  celle 
de  congestion  hypérémigue,  celle  d'exsudation  avec  dégéné- 
rescence graisseuse  des  épithéliums,  celle  de  proliféi^ation 
conjonctive  avec  rétraction  secondaire  du  tissu  néoformé. 

Tous  reconnaissent  que  la  lésion  est  .eu  somme  essentiel- 
lement diffuse;  la  plupart  tendent  à  la  faire  prédominer 
dans  les  espaces  interstitiels  et  sur  le  tissu  conjonctif.  Ro- 
senstein  au  contraire  ne  veut  accorder  aucune  prédominance 
aux  lésions  du  tissu  conjonctif  (18t>3);  pour  lui  la  maladie 
rénale  est  un  processus  uniforme,  en  la  décrivant  sous  le 
nom  de  néphrite  diffuse  il  entend  spécifier  par  là  que 
tous  les  éléments  du  rein,  vaisseaux,  tubes  et  tissu  con- 
jonctif sont  atteints  et  lésés. 

Klebs  décrit  les  lésions  des  glomérules  dans  la  néphrite 
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scarlatiiieuse  (1870);  ou  ne  tarde  pas  à  les  signaler  dans 
les  autres  formes  ;  dès  lors  la  gloméruUte,  devenue  la 
lésion  initiale,  originelle,  de  toutes  les  néphrites  avec  albu- 
minurie quelle  que  soit  leur  cause,  apporte  une  nouvelle 
vigueur  à  la  doctrine  uniciste  alors  en  déclin. 

Weigert,  à  son  tour  (1879)  se  prononce  catégoriquement 
pour  la  doctrine  uniciste;  il  affirme  que  dans  toutes  les 
formes,  aussi  bien  dans  le  rein  rouge  que  dans  le  reio 
blanc,  les  altérations  portent  à  la  fois  sur  les  canalicules 
et  sur  le  tissu  conjonctif.  Pour  lui  c'est  l'acuité,  l'étendue 
et  la  profondeur  des  altérations  plutôt  que  leurs  caractères 
propres,  qui  créent  les  aspects  variables  de  l'organe.  La 
différence  de  coloration  qu'on  relève  entre  les  divers  cas 
dépend  de  circonstances  secondaires  :  la  couleur  blanche  se 
rattache  à  la  dégénérescence  graisseuse  des  épithéliums,  qui 
relève  elle-même  de  la  cause  toxique  initiale  et  de  la  gène 
circulatoire  créée  par  les  lésions  interstitielles;  la.  colora- 
tion rouge  se  rencontre  dans  les  cas  oii  le  cœur  hyper- 
trophié peut  compenser  les  entraves  circulatoires  locales 
et  remédier  à  l'anémie  rénale.  Par  contre,  à  l'inverse  des 
unicistes  antérieurs,  Weigert  admet  que  la  lésion  de  Vépi- 
ihélium  est  primitive  et  que  c'est  elle  qui  provoque  par  sa 
présence  les  lésions  conjonctives. 

Renaut  et  Hortolès  (l)  admettent,  comme  Reinhardt, 
que  toutes  les  néphrites  chroniques  dépendent  d'un  pro- 
cessus général  unique,  qui  se  poursuit  dans  le  tissu  com- 
plexe du  rein  jusqu'à  l'entier  effacement  de  la  structure 
de  cet  organe,  jusqu'à  la  formation  de  ce  que  l'on  pour- 
rait appeler  la  cicatrice  rénale.  Ils  déclarent  qu'on  ren- 
contre toujours  côte  à  côte  l'évolution  productive  du  tissu 
fibreux  et  les  modifications  nutritives  des  épithéliums. 

Ils  distinguent  dans  ce  processus  quatre  stades  succes- 
sifs, qu'il  faut  étudier,  disent-ils,  dans  les  cas  où  la  lésion 
anatomique  se  trouve  arrêtée  et  fixée  à  un  stade  déterminé. 
Le  premier  stade,  qu'ils  appellent  œdème  aigu  congestif, 
serait  réalisé  par  la  néphrite  scarlatineuse;  ils  ont  ren- 
contré le  second  stade,  qu'ils  appellent  néphrite  mixte  ca- 
tarrhale,  dans  le  rein  de  typhoïdiques  ayant  succombé 
avec  des  phénomènes  de  néphrite  aiguë;  ce  stade  parait 

{i)  Hortolès,  Etude  du  processus  histologique  des  néphrites.  Th^se,  . 
Lyon,  1881. 
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correspondre  exactement  à  la  néphrite  aiguë  glomérulaire 
des  autres  auteurs.  Le  troisième  stade  est  réalisé  par  le 
rein  cardiaque  œdémateux;  enfin  le  terme  ultérieur  de  la 
série  est  fourni  par  le  rein  fibreux  atrophique  de  la  sclé- 
rose rénale  vulgaire. 

Cette  conception  unitaire,  purement  schématique,  est  plus 
absolue  que  celle  des  autres  auteurs  unicistes  puisqu'elle 
rapproche  des  autres  néphrites  le  rein  cardiaque  lui-même  ; 
elle  a  d'ailleurs  le  grave  défaut  de  disposer  en  série  suc- 
cessive ascendante  des  processus  d'une  signification  cli- 
nique radicalement  différente. 

Lecorché  et  Talamon  poussent  encore  plus  loin  la  théo- 
rie unitaire;  pour  eux  dans  toutes  les  lésions  rénales,  en 
y  comprenant  même  la  dégénérescence  amyloïde,  le  pro- 
cessus fondamental  est  le  même  ;  les  lésions  glomémlù-tu- 
bulaires  sont  toujours  les  premières  en  date  ;  Vinflammation 
interstitielle  est  secondaire  aux  lésions  épilhéliales.  La  glo- 
mérulo-tubulite  initiale  peut  être,  suivant  les  cas,  rapide^ 
aiguë,  plus  ou  moins  généralisée,  ou  au  contraire  lente^ 
chronique,  plus  ou  moins  limitée.  Les  lésions  pourront 
encore  différer  par  la  suite,  suivant  que  la  lésion  inflamma- 
toire restera  pure,  ou  qu'elle  se  compliquera  de  dégéné- 
rescence graisseuse  ou  amyloïde;  ces  dernières  constituant 
d'ailleurs  des  /estons  .9Mra;*0M<ée5,  contingentes,  sous  la  dé- 
pendance causale  de  l'état  général  du  sujet.  Pour  ces  au- 
teurs comme  pour  Weigert,  la  coloration  blanche  ou  rouge 
des  reins  dépend  de  la  proportion  de  ces  lésions  secon- 
daires :  les  reins  rouges  sont  ceux  dans  lesquels  les  lésions 
inflammatoires  existent  seules;  l'aspect  spécial  des  reins 
blancs  est  dû  à  un  mélange  d'anémie  et  de  dégénérescence 
graisseuse  poussée  à  l'extrême;  ces  lésions  dégénératives 
sont  au  maximum  dans  les  gros  reins  blancs  et  atteignent 
leur  minimum  dans  les  petits  reins  blancs . 

En  résumé,  dans  cette  manière  de  voir,  la  glomérulo  - 
néphrite  est  le  phénomène  initial  qui  existe  à  l'origine  de 
tous  les  cas  ;  mais  elle  peut  être  aiguë  généralisée^  aiguë 
disséminée  ou  chronique  partielle.  Le  processus  toujours  iden- 
tique à  lui-même  aboutit  néanmoins  à  donner  naissance  à 
trois  formes  macroscopiques  différentes  :  le  gros  rein  blanc^ 
]e  petit  rein  blanc,  et  le  petit  rein  rouge  granuleux.  De  plus, 
à  côté  de  ces  trois  formes  fondamentales.,  qui  sont  des  lésions 
ultimes,  terminales,  incapables  de  transformations  ulté- 
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rieurcs  parce  qu'elles  sout  incompatibles  avec  la  vie,  il  faut 
faire  une  place  à  deux  formes  spéciales^  qui  correspondent 
à  des  étapes  évolutives  transitoires,  et  auxquelles  ils  don- 
nent les  nom^  de  gros  rein  ronge  ou  bigarré  et  de  rein  rouge 
ou  bigarré  en  voie  d'atrophie. 

Il  résulte  de  tout  ce  qui  précède  que  les  unicistes  ne  sont 
nullement  d'accord  sur  les  caractères  du  processus  unique 
qu'ils  admettent  ;  pour  les  uns  (Reinhardt)  il  est  question 
d'inflammation  chronique  sans  rien  préciser  ;  pour  d'au- 
tres (Rosenstein)  la  lésion  est  essentiellement  diffuse  ;  pour 
la  plupart  son  point  de  départ  est  interstitiel  ;  pour  d'au- 
tres au  contraire  le  point  de  départ  est  glomérulaire  (Klebs)  ; 
pour  d'autres  encore  il  est  épithélial  (Weigert). 

Classifications  des  dualistes.  —  Les  dualistes  basent 
leurs  divisions  sur  trois  ordres  de  différences  ;  les  carac- 
tères macroscopiques^  la  systématisation  histologique  des 
lésions  et  les  données  étiologiques .  Suivant  les  auteurs 
Tune  ou  l'autre  de  ces  trois  données  devient  prédominante; 
pour  la  plupart,  ce  sont  les  caractères  macroscopiques  qui 
jouent  le  rôle  principal  et  c'est  sur  eux  que  reposent  pres- 
que toujours  les  séparations  admises. 

Johnson  d'abord,  et  depuis  tous  les  dualistes,  considèrent 
comme  deux  maladies  absolument  distinctes  le  gros  rein 
blanc  et  le  petit  rein  contracté.  Dans  le  premier  les  lésions 
portent  sur  les  épithéliums  et  prennent  le  nom  de  né- 
phrite desquamative,  on  dira  plus  tard  néphrite  paren- 
chymateuse;  dans  la  seconde  forme  les  lésions  por- 
tant sur  le  tissu  intertubulaire,  elles  constituent  la  né- 
phrite interstitielle. 

Wilks(l852)  montre  déjà  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec 
ces  deux  néphrites  proprement  dites  les  lésions  qui  appar- 
tiennent au  rein  de  la  congestion  passive  ou  rein  cardia- 
que^ au  rein  gras  proprement  dit  et  au  rein  amyloîde.  Il  ne 
s'agit  pas  encore  cependant  d'une  véritable  pluralité;  on 
sépare  du  mal  de  Bright  des  processus  étrangers,  pour 
le  mal  de  Bright  lui-même  on  admet  une  théorie  simple- 
ment dualiste.  Wilks  signale  de  plus  l'influence  de  la 
sénilité  comme  cause  productrice  du  petit  rein  granuleux, 
sans  faire  du  rein  atrophique  sénile  une  variété  propre. 

Grainger  Stewart  (1868)  distingue  comme  ses  prédéces- 
seurs la  forme  inflammatoire  parenchymateuse,  la  forme 
amyloîde  ou  lardacée,  la  forme  cirrhotique  contractée  ou 
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goutteuse,  mais  il  introduit  une  donnée  importante  ;  au 
lieu  de  considérer  les  deux  premières  formes  comme  don- 
nant toujours  naissance  à  un  gros  rein,  il  admet  qu'elles 
peuvent  aboutir  à  l'atrophie  de  l'organe,  et  il  fait  une  dis- 
tinction fondamentale  entre  V atrophie  primitive  de  la  sclé- 
rose rénale  et  Yatrqphie  secondaire  de  la  forme  inflamma- 
toire ou  du  rein  amyloïde.  De  plus  il  signale  la  fréquence 
des  formes  mixtes,  dans  lesquelles  des  lésions  parencfayma- 
teuses  se  trouvent  associées  à  la  cirrhose  ou  à  la  dégénéres- 
cence amyloïde.  Il  donne  ainsi  naissance  à  une  sorte  d'éclec- 
tisme, qui  a  été  depuis  assez  généralement  accepté,  et  par 
lequel  on  admet  simultanément  l'existence  de  néphrites 
parenchymateuses,  de  néphrites  interstitielles  et 
de  néphrites  mixtes,  sur  la  signification  nosologique 
desquelles  on  évite  d'ailleurs  généralement  de  s'expliquer. 
Un  peu  plus  tard  (1872)  GuU  et  Suton  mettent  en  lu- 
mière le  rôle  des  lésions  artérielles  [arteno-capillary-fibro- 
sis)  sur  la  production  du  rein  contracté  ;  ils  ne  cherchent 
pas  d'ailleurs  à  faire  une  forme  distincte  de  la  lésion  ré- 
nale de  cette  origine  ;  ils  en  arrivent  même  à  accorder  aux 
lésions  artérielles  plus  d'importance  qu'à  la  lésion  rénale 
elle-même,  et  à  concevoir  l'existence  d'un  mal  de  Bright 
sans  lésion  rénale.  Après  eux  nombre  d'auteurs  ont  accordé 
à  l'artério-sclérose  une  importance  encore  plus  étendue  ;  on 
a  cherché  à  lui  attribuer  non  seulement  toutes  les  lésions 
rénales,  mais  presque  toute   la  pathologie  des  maladies 
chroniques. 

Johnson  admet  deux  formes  de  néphrite  parenchymateuse, 
l'une  aiguë,  superficielle  et  transitoire,  l'autre  chronique, 
profonde  et  grave.  Il  admet  aussi  deux  formes  interstitielles, 
l'une  aiguë  suppurative,  l'autre  chronique  hyperplasique. 
Enfin  comme  Grainger  Stewart  il  insiste  sur  les  formes 
mixtes  ou  combinées,  et  il  décrit  à  part  le  rein  amyloïde. 
Lancereaux  (1873)  admet  la  même  division  fondamen- 
tale, mais  il  insiste  surtout  sur  l'importance  des  données 
étiologiques,  comme  base  d'une  distinction  radicale  entre 
les  néphrites  d'origine  épithéliale  et  celles  d'origine  con- 
jonctive ou  vasculaire. 

A  ce  moment,  grâce  aux  couceësious  faites  par  Grainger 

Stewart  et  admises  par  ses  successeurs,  les  unicistes  et  les 

dualistes  sont  bien  près  de  s'entendre  et  leurs  descriptions 

ne  diffèrent  guère  les  unes  des  autres.  Depuis  Grainger 

Bard.  37 


6o0  REINS. 

Stewart  les  dualistes  ont  concédé  la  réalité  de  la  transfor- 
mation atrophique  secondaire  du  gros  rein  blanc,  et  par  suite 
l'existence  de  nombreuses  formes  de  passage  ;  ils  admet- 
tent aussi  la  fréquence  des  lésions  mixtes,  dans  lesquelles 
on  rencontre  côte  à  côte  des  lésions  épithéliales  et  des 
lésions  conjonctives.  Par  là  on  renonce  de  nouveau  à  éta- 
blir des  types  cliniques  distincts,  en  correspondance  étroite 
avec  les  formes  anatomiques  devenues  trop  variables  et 
trop  confuses,  on  retombe  en  somme  par  une  voie  détour- 
née dans  l'unicisme. 

Pluralité  des  espèces  de  néphrites.  —  Comme 
on  a  pu  le  voir  par  les  détails  qui  précèdent,  au  cours 
de  ces  longues  controverses  le  point  de  vue  clinique 
reste  au  second  plan,  quand  il  n'est  pas  complètement 
laissé  de  côté  ;  la  discussion  porte  uniquement  sur  des 
données  anatomiques,  qu'aucune  notion  clinique  ne 
vient  éclairer  et  classer.  Sur  le  terrain  où  elle  était 
ainsi  placée  la  théorie  dualiste  devait  infailliblement 
succomber. 

Les  similitudes  macroscopiques  ne  peuvent  fournir 
aucune  base  certaine  de  classification  naturelle;  il  en 
est  de  même  d'une  systématisation  histologique 
absolue  qui  ne  se  retrouve  pas  dans  la  réalité  des 
choses.  D'une  part  un  même  processus  anatomo-patho- 
logique  peut  se  présenter  sous  des  formes  macrosco- 
piques différentes,  suivant  son  ancienneté  et  suivant 
ses  phases;  d'autre  part  toutes  les  lésions  d'un  organe 
parenchymateux  sont  mixtes,  en  ce  sens  qu'elles  in- 
téressent à  un  moment  donné  tous  les  tissus  qui  en- 
trent dans  sa  composition,  parce  que  les  lésions  pri- 
mitives d'un  tissu  déterminent  secondairement  des  al- 
térations réactionnelles  de  ses  voisins.  La  systémati- 
sation des  lésions  n'en  apparaît  pas  moins,  quand  on 
apprend  à  distinguer  ce  qui  est  banal  et  de  production 
secondaire j  de  ce  qui  est  essentiel  et  primitif.  Ici  comme 
partout,  il  faut  faire  entrer  en  ligne  de  compte  Vévo- 
lîiiion  tout  entière  du  processus  qu'on  étudie,  et  ne  pas 
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se  hâter  de  le  confondre  avec  un  processus  différent, 
par  cela  seul  qu'il  présente  avec  lui  à  Tune  de  ses 
étapes  des  similitudes  plus  ou  moins  accusées.  L'ob- 
servation clinique  est  en  pareil  cas  le  guide  le  plus 
sur  et  le  plus  indispensable;  l'interprétation  anato- 
mique  des  lésions  doit  lui  venir  en  aide,  sans  avoir  la 
prétention  de  la  dominer  ou  lui  imposer  sa  voie. 

En  réalité,  l'unité  du  processus  anatomique  des  né- 
phrites est  une  conception  inexacte  ;  mais  le  dualisme 
classique  est  insuffisant  à  rendre  compte  des  faits 
observés.  De  même  que  tous  les  autres  organes,  le 
rein  présente  des  lésions  inflammatoires  ou  irritatives 
multiples,  souvent  confondues  les  unes  avec  les  autres, 
mais  réellement  distinctes  au  double  point  de  vue  cli- 
nique et  anatomo-pathologique. 

Cette  manière  de  voir  ne  présente  d'ailleurs  rien  de 
commun  avec  les  tentatives  faites  par  quelques  auteurs 
pour  multiplier  le  nombre  des  variétés  anatomiquesde 
néphrites,  en  se  basant  sur  la  variabilité  de  leur  aspect 
macroscopique.  Les  différences  qu'on  doit  invoquer 
sont  plus  complexes  et  plus  hautes  ;  elles  doivent  abou- 
tir à  distinguer  non  pas  de  simples  variétés,  mais  des 
espèces  nosologiquement  distinctes,  Gornil  et  Brault  sont 
les  premiers  auteurs  qui  soient  entrés  nettement 
dans  cette  voie.  Les  types  qu'ils  admettent  possèdent 
une  réelle  autonomie  ;  ils  ne  peuvent  pas,  disent-ils, 
se  transformer  l'un  dans  l'autre,  et  ce  qui  leur  donne 
à  chacun  leur  physionomie  particulière  «  c'est  leur 
évolution  tout  entière,  leur  début,  leur  marche,  leur 
terminaison  ». 

Cornilet  Brault  séparent  d'abord  des  néphrites  pro- 
prement dites  la  congestion  et  le  rein  cardiaque,  les  dé- 
généi^escences  graisseuse  et  amyloïde,  pour  en  faire  des 
classes  absolument  à  part.  Ils  divisent  ensuite  les  né- 
phrites proprement  dites  en  néphrites  diffuses  et  né- 
phrites systématiques. 

Les  néphrites  diffuses  aiguës  sont  surtout  pla- 


6S2  REINS. 

cées  sous  la  dépendance  des  maladies  générales; 
Gornil  et  Brault  en  distinguent  trois  variétés  :  néphrites 
avec  prédominance  des  phénomènes  congesêif^  et  inflam- 
matoireSy  néphrites  avec  prédominance  des  phénomènes  de 
diapédèsej  néphrites  avec  prédominance  des  lésions  dégé- 
nérât ives* 

Les  néphrites  diffases  subaiguês  ou  ehroniques 
sont  des  affections  rénales  plutôt  primitives;  elles 
comprennent  aussi  trois  variétés;  la  première  est  sur- 
tout subaiguë,  néphrite  diffuse  avec  prédominance  des 
lésions  desglomérul^  (néphrite  glomérulaire  ou  glomé- 
rulo-néphrite)  ;  la  seconde  est  plus  lente,  néphrite  diffuse 
avec  prédominance  des  lésions  épithéliales  ;  la  troisième 
tout  à  fait  chronique,  néphrite  diffuse  avec  prédomi- 
nance des  lésions  du  tissu  coryonctif. 

Les  néphrites  systématiques,  que  leur  dénomi- 
nation suffit  à  définir,  sont  au  nombre  de  deux,  la 
cirrhose  glandulaire,  décrite  par  Charcot  et  Gombault, 
qui  appartiendrait  au  saturnisme,  et  la  cii*rhose  vascu- 
laire,  qui  ressortit  aux  lésions  chroniques  des  artères 
et  à  la  sénilité. 

La  classification  et  les  descriptions  de  Gornil  et 
Brault  réalisent  un  progrès  considérable  dans  l'his- 
toire des  lésions  du  rein.  Les  formes  qu'ils  admettent 
possèdent  une  individualité  véritable,  plus  grande 
encore  peut-être  que  celles  qu'ils  leur  accordent 
eux-mêmes;  là  où  ils  admettent  de  simples  variétés 
de  néphrites  diffuses  on  peut  retrouver  des  espèces 
nosologiques.  Seule  la  cirrhose  glandulaire  n'a  pas 
une  valeur  bien  définie  et  ne  nous  paraît  pas  avoir 
d'existence  propre  ;  par  contre  leur  néphrite  chroni- 
que diffuse  proprement  dite  est  elle-même  un  groupe 
complexe^  qui  doit  encore  être  subdivisé  comme  nous 
le  verrons  par  la  suite* 

Pour  pouvoir  reconnaître  la  valeur  réelle  et  la 
place  nosologique  des  diverses  lésions  du  rein,  il  faut 
faire  appel  aux  données  d'anatomie  pathologique  gé- 
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nérale  que  nous  avons  cherché  à  établir  ;  il  faut  ap* 
prendre  à  distinguer  les  processus  anatomo^patholo* 
giques  suivant  leur  mécanisme  pathogénique ,  ap- 
prendre à  reconnaître  notamment  les  divers  types 
des  lésions  fermentatives  ;  c'est  seulement  ainsi  qu'on 
peut  arriver  à  préciser  tout  à  la  fois  les  caractères  et 
la  nature  clinique  de  leurs  espèces  naturelles.  La  clas«> 
sification  que  nous  suivrons  dans  notre  description 
des  lésions  du  rein  est  absolument  conforme  k  celle 
que  nous  avons  adoptée  pour  tous  les  autres  organes  ; 
elle  est  basée  avant  toutes  choses  sur  la  nature  origi- 
nelle et  sur  la  physiologie  pathologique  des  lésions. 
Elle  paraît  au  premier  abord  assez  différente  de  celle 
de  Cornil  et  Brault,  en  réalité  elle  s'en  rapproche 
d'assez  près  et  ne  fait  guère  le  plus  souvent  que  défi- 
nir autrement  et  préciser  la  nature  de  la  plupart  des 
variétés  fondamentales  admises  par  ces  auteurs. 

Pour  nous  il  y  a  lieu  de  séparer  des  néphrites  pro- 
prement dites»  non  seulement  les  lésions  dégénéra- 
tives  et  le  rein  cardiaque,  mais  encore  deux  variétés 
de  lésions  chroniques  du  rein  qui  ressortissent  aux 
lésions  de  nutrition^  et  que  tous  les  auteurs  réunissent 
aux  néphrites  :  c'est  en  premier  lieu  Tatrophie  lente 
du  rein  sous  l'iniluence  des  lésions  chroniques  des 
artères,  qui  constitue  la  cirrhose  vasculaire  de  Cornil 
et  Brault,  et  qui  nous  parait  mieux  désignée  sous  le 
nom  d'atrophie  iB0h6mique  ;  vient  en  second  lieu 
cette  forme  de  sclérose  du  rein  qui  se  produit  sous  des 
influences  purement  toxiques,  qui  est  comparable  à  la 
cirrhose  alcoolique  du  foie,  que  l'on  confond  à  tort 
avec  les  néphrites  chroniques  vraies,  et  à  laquelle  nous 
réserverons  le  nom  de  cirrhose  proprement  dite. 

La  dénomination  de  néphrites  nous  parait  devoir 
être  réservée  aux  lésions  de  cause  microbienne^  aux  fer^ 
mentations  des  tissus  du  rein;  et  il  importe  encore  de 
ne  pas  confondre  avec  les  néphrites  aiguës  vraies  la 
congestion  aigu6,  ou  les  lésions  simplement  dégéné- 
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ratives  telles  que  la  tuméfaction  trouble  des  épithé- 
liums,  qui  accompagnent  les  maladies  infectieuses  à 
localisation  éloignée.  Les  fermentations  portent,  sui- 
vant les  microbes  en  cause,  tantôt  sur  le  tissu  épithé- 
lial,  tantôt  sur  le  tissu  conjonctif  ;  de  là  leur  division 
en  néphrites  épithéliales  et  néphrites  conjonc- 
tives, chacune  de  ces  deux  séries  possédant  d'ailleurs 
des  formes  aiguës  et  des  formes  chroniques.  Toutes  ces 
distinctions  seront  précisées  dans  les  descriptions  qui 
vont  suivre. 


II.   —  LÉSIONS  DE  NUTRITION. 

l""  Lésions    de   cause  mécanique. 

I.  —  EcTOPiES.  —  Les  moyens  de  fixité  du  rein  sont 
peu  solides,  et,  sous  des  influences  multiples,  cet  or- 
gane a  une  grande  tendance  à  descendre  dans  sa  loge 
du  côté  de  Tabdomen  ;  ses  ectopies  sont  connues  de- 
puis longtemps,  mais  on  n'attache  généralement  d'im- 
portance qu'aux  degrés  les  plus  accusés  de  la  lésion. 
D'après  Glénard  les  déplacements  légers  eux-mêmes 
doivent  attirer  l'attention.  Pour  lui  il  y  a  néphroptose 
toutes  les  fois  que  le  rein  se  trouve  séparé  de  la  cap- 
sule surrénale  correspondante;  celle-ci  restant  tou- 
jours à  sa  place  normale,  la  distance  qui  la  sépare  du 
rein  est  le  point  de  repère  qui  doit  servir  de  mesure 
au  prolapsus  de  cet  organe. 

Variétés.  —  Glénard  distingue  quatre  degrés  de 
néphroptose.  Au  premier  et  au  deuxième  degré,  pointe 
de  néphroptose^  le  ligament  néphrosurrénal  est  simple- 
ment distendu  sans  changement  de  direction  de  l'or- 
gane. Au  troisième  degré,  rein  mobile,  ce  ligament  est 
rompu;  non  seulement  le  rein  s'abaisse  davantage, 
mais  encore  son  pôle  supérieur  complètement  mobi- 
lisé est  repoussé  en  dehors  ;  le  pôle  inférieur  restant 
en  place,  le  grand  diamètre  du  rein  se  rapproche  de 
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rhorizontale.  Au  quatrième  degré,  rein  flottant,  For- 
gane  complètement  mobilisé  se  porte  en  avant  ;  il 
descend  plus  ou  moins  bas  dans  la  fosse  iliaque;  il 
repousse  le  feuillet  viscéral  du  péritoine  qui  perd  ses 
rapports  avec  la  fosse  lombaire.  D'après  Glénard  ce 
feuillet  passe  toujours  en  avant  du  rein  et  ne  va  ja- 
mais jusqu'à  former  un  méso-néphron,  contrairement 
à  l'assertion  classique  qui  lait  de  cette  formation  la 
caractéristique  du  rein  flottant. 

II.  —  Hydronéphrose.  —  Elle  reconnaît  pour  cause 
l'existence  d'un  obstacle  permanent  au  cours  de  l'u- 
rine dans  les  voies  d'excrétion. 

Suivant  le  siège  et  la  nature  de  l'obstacle  l'hydroné- 
phrose  peut  être  double,  ou  unilatérale  ce  qui  est 
le  cas  le  plus  fréquent;  elle  peut  être  générale  et 
porter  sur  le  bassinet  et  tous  les  calices,  ou  au  con- 
traire rester  partielle,  en  n'intéressant  qu'une  partie 
des  calices. 

Pathogénie.  —  Les  lésions  les  plus  diverses  de 
siège  et  de  nature  peuvent  la  déterminer;  c'est  d'abord 
la  lithiase  urinaire;  viennent  ensuite  toutes  les  lésions 
oblitérantes  des  uretères:  rétrécissements,  déformations, 
valvules,  courbures,  compressions.  Les  tumeurs  de 
l'utérus  ou  de  la  vessie,  l'hypertrophie  de  la  prostate, 
les  rétrécissements  de  l'urèthre  et  jusqu'aux  phimosis 
trop  étroits .  peuvent  devenir  à  leur  tour  des  causes 
d'hy  dronéphrose . 

Parmi  toutes  ces  causes  la  lithiase  urinaire  est  la 
plus  fréquente;  le  volume  des  calculs  du  rein  varie 
depuis  celui  des  grains  de  sable  fin,  jusqu'à  celui  des 
concrétions  pouvant  atteindre  plusieurs  centaines  de 
grammes.  Ils  se  fixent  soit  au  goulot  de  l'uretère,  soit 
dans  les  calices,  soit  encore  dans  la  substance  même 
du  rein.  Dans  les  deux  premiers  cas  ils  peuvent  deve- 
nir des  causes  d'hydronéphrose. 

L'oblitération  brusque  des  voies  d'excrétion  entraine 
plutôt  l'atrophie  du  rein  que  l'hydronéphrose  ;  dans 
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quelques  cas  de  cette  nature  Torgane  complètement 
atrophié  est  comme  perdu  dans  son  atmosphère  adi- 
peuse.  La  distension  de  Torgane  résulte  plutôt  au 
contraire  des  obstacles  incompletSy  ou  des  alternatives 
d'écoulement  et  de  rétention  du  liquide  excréta. 

Caractères  maoroscopiques.  --  Quand  Fhydro- 
néphrose  est  générale,  la  poche  qui  en  résulte  peut 
contenir  une  quantité  considérable  de  liquide,  jus- 
qu'à 10  et  20  litres  dans  les  cas  exceptionnels  ;  mais 
en  général  le  rein  n'est,  guère  que  doubJé  QU  triplé  de 
volume.  Il  se  déplace  souvent  et  tend  à  se  porter  en 
bas  et  en  avant. 

La  dilatation  commence  d'abord  par  iQ.hOssinetf  puis 
elle  s'étend  aux  calices;  elle  aplatit  les  pyramides;  elle 
efface  et  atrophie  la  substance  médullaire,  de  telle 
sorte  que  la  paroi  du  bassinet  se  rapproche  du  dôme 
vasculaire.  A  ce  moment,  la  poche  présente  générale* 
ment  un  aspect  multilobé,  dû  à  la  persistance  rela- 
tive des  colonnes  de  Bertin,  qui  résistent  plus  effica- 
cement à  la  distension. 

Un  peu  plus  tard  la  substance  corticale  est  atteinte  à 
son  tour  ;  elle  s'aplatit  également  et  la  lobulation  pri- 
mitive s'atténue  de  plus  en  plus  sans  disparaître  com- 
plètement. 

La  surface  interne  de  la  poche  est  lisse,  unie,  bril- 
lante, quand  la  lésion  purement  mécanique  s'eftt  éta- 
blie aseptiquement  en  dehors  de  toute  invasèofi-  mi- 
crobienne. 

Le  liquide  qu'elle  contient  perd  peu  à  peu  ses  carac- 
tères urinaires,  au  fur  et  à  mesure  que  l'atrophie  du 
rein  diminue  la  sécrétion  de  l'urine  ;  il  reste  néan- 
moins toujours  assez  riche  en  urée.  Quand  l'urine  n'est 
plus  excrétée,  la  poche  continue  néanmoins  &  s'ac- 
croître par  la  sécrétion  de  la  muqueuse  du  bassinet  et 
des  calices;  alors  apparaissent  de  l'albumine,  parfois 
du  sang,  plus  tard  de  la  substance  colloïde  et  même 
de  la  cholestérine. 
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Caractères  hlatolosiquaa.  —  La  paroi  de  la  poche 
est  formée  par  des  couches  de  substance  rénale  apla*- 
tie  et  atrophiée. 

De  bonne  heure»  celles-ci  prennent  un  aspect^  une 
consistance,  une  coloration  uniformes  qui  i^endent 
très  difficile  &  l'œil  nu  la  distinction  de  la  substance 
corticale  et  de  la  substance  médullaire.  Néanmoins, 
quelle  que  soit  la  distension  du  rein,  et  alors  même 
qu'il  est  réduit  à  une  simple  coque  d'apparence  fi- 
breuse, le  microscope  permet  encore  d'y  reconnaître 
les  couches  constituantes  normales  de  l'organe. 

La  surface  interne  de  la  poche  est  constituée  par  la 
muqueuse  du  bassinet,  doublée  et  triplée  d'épaisseur 
par  Vhypertrophie  de  ses  fibres  conjonctives  et  musculaires. 

Au-dessous  d'elle  on  retrouve  la  substance  pyra* 
midale,  atrophiée  et  sclérosée,  mais  parcourue  par 
des  vaisseaux  et  par  des  tubes  de  Bellini;  les  premiers 
enflammés,  épaissis,  entourés  de  distance  en  distance 
p£ir  des  fibres  musculaires  longitudinales  (1);  les  se- 
conds aplatis,  tassés,  tortueux,  privés  presque  com- 
plètement d'épithélium. 

En  dehors  la  substance  corticale  est  encore  re- 
connaissable  à  ses  tubes  contournés  et  à  ses  gloméru* 
les.  Les  premiers,  dilatés  au  début  jusqu'à  donner 
parfois  à  cette  couche  un  aspect  réticulé,  s'aplatis- 
sent et  s'atrophient  par  la  suite  ;  leur  épithélium  de- 
vient cubique  et  perd  sa  striation.  Les  glomérules 
sont  encore  très  nets,  mais  ils  sont  très  diminués  de 
volume,  transformés  en  un  petit  bloc  homogène  et 
réfringent  de  tissu  conjonctif  dense. 

Enfin  il  arrive  souvent  que  l'atmosphère  adipeuse, 
épaissie  et  indurée,  forme  une  quatrième  couche  qui 
double  en  dehors  la  poche  de  l'hydronéphrose. 

III.  —  Kystes.  —  On  observe  fréquemment  des  di- 


(1)  Jardet,  Des  lésions  réuales  consécutives   i\   la   lithiase  uriuaire 
Thèse  de  Paris.  1885. 

37. 
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latations  kystiques  des  tubes  urinifères  dans  diverses 
affections  du  rein  et  surtout  dans  les  atrophies  ré- 
nales d'origine  vasculaire.il  y  a  lieu  d'en  distinguer 
trois  variétés,  désignées  sous  les  noms  de  kystes  uri- 
neux,  de  kystes  colloïdes  et  de  kystes  séreux. 

Kystes  urineux.  —  Us  sont  ordinairement  arron- 
dis; le  liquide  qu'ils  contiennent,  clair  et  transpa- 
rent, se  rapproche  de  l'urine  par  sa  composition  chi- 
mique. Leur  paroi  est  mince,  lisse,  très  adhérente  au 
parenchyme  ambiant.  Leur  volume,  très  variable,  dé- 
passe rarement  les  dimensions  d'une  noix.  Ils  siègent 
dans  la  substance  corticale;  ils  sont  habituellement 
multiples  sans  être  à  proprement  parler  nombreux. 
Cependant  dans  quelques  cas  exceptionnels  leur  nom- 
bre s'accroît  de  telle  sorte  que  le  rein,  sans  cesser 
d'être  petit  et  atrophié,  reproduit  en  miniature  l'aspect 
du  gros  rein  polykystique  que  noUs  décrirons  plus  loin. 

Mécanisme  de  production.  —  Ces  kystes  reconnais- 
sent pour  cause  la  rétrodilatation  d'un  tube  urinifère, 
ordinairement  un  tube  contourné,  en  amont  d'un  ré- 
trécissement plus  ou  moins  accusé,  rétrécissement  lié 
lui-même  le  plus  souvent  à  la  sclérose  péricanalicu- 
laire.  Us  constituent  en  somme  une  sorte  d'hydroné- 
phrose  localisée  ;  il  est  probable  que  là,  comme  pour 
l'hydronéphrose  elle-même,  les  obstructions  groduei/es 
sont  plus  souvent  en  cause  que  les  obstructions  totales 
et  brusques  dont  l'action  est  plutôt  atrophiante. 

Variétés.  —  La  portion  du  tube  située  au-dessous  du 
rétrécissement  s'affaisse  et  s'atrophie;  au-dessus  de 
lui  la  rétrodilatation  peut  s'étendre  jusqu'au  glomérule, 
dont  la  capsule  se  distend,  et  qu'on  retrouve  parfois 
refoulé  et  atrophié  en  un  point  de  la  paroi  du  kyste. 
Par  contre,  il  est  très  rare  que  la  dilatation  porte  dès 
l'origine  sur  le  glomérule  lui-môme. 

Dans  quelques  cas,  la  dilatation  est  limitée  par  deux 
rétrécissements  placés  sur  le  trajet  du  même  tube; 
dans  d'autres  cas  un  tube,  atteint  successivement  sur 
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plusieurs,  points  de   son    parcours,  peut   présenter 
l'aspect  moniliforme  (Gornil  et  Brault). 

Structure.  —  La  paroi  de  ces  kystes  est  simplement 
conjonctive,  ordinairement  mince,  très  exceptionnel- 
lement fibreuse  et. dure.  Leur  surface  interne  est  ta- 
pissée par  un  épithélium  plat,  d'autant  plus  modifié 
que  la  dilatation  est  plus  considérable. 

Kystes  microscopiques  à  contenu  colloïde.  — 
Ils  siègent  également  dans  la  substance  corticale  ;  on  les 
rencontre  dans  certains  cas»  d'atrophie  considérable. 
Beaucoup  plus  petits  que  les  précédents,  ils  se  déve- 
loppent comme  eux  dans  l'intérieur  des  tubes  urini- 
fères  ;  leur  disposition  en  chapelets  est  très  fréquente. 

Leur  contenu  parait  constitué  par  le  dépôt  successif 
de  couches  concentriques,  dont  les  centrales  plus  an- 
ciennes sont  plus  foncées  que  les  couches  périphéri- 
ques. On  les  voit  souvent  se  continuer  dans  le  tube 
urinifère  correspondant,  au-dessus  ou  au-dessous  du 
kyste,  sous  la  forme  d'un  simple  cylindre  colloïde. 

D'après  Gornil  et  Brault  la  matière  colloïde  est  due 
à  la  'proliftiration  et  à  la  dégénérescence  consécutive  des 
cellules  épithéliales  ;  la  dilatation  du  tube  résulte  de 
son  accumulation. 

Kystes  séreux.  —  Plus  rares  que  les  variétés  pré- 
cédentes, il  sont  ordinairement  isolés,  mais  ils  peuvent 
atteindre  un  volume  considérable;  ils  ne  diffèrent  d'ail 
leurs  que  par  leurs  dimensions  des  kystes  urineux, 
et  reconnaissent  probablement  le  même  mécanisme 
de  production,  bien  que  quelques  auteurs  leur  attri- 
buent une  origine  épithéliale  néoplasique.  Dans  quel- 
ques cas  leur  contenu  devient  hématique,  probablement 
par  le  fait  de  ruptures  ou  d'ulcérations  des  vaisseaux 
de  leurs  parois. 

Citons  pour  mémoire  les  kystes  hydatiques  que 
l'on  rencontre  quelquefois  dans  le  rein,  ils  y  sont  in- 
finiment plus  rares  que  les  formes  précédentes. 

IV.  —  Gros  rein  polyrystique.  —  On  décrit  aussi 
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cette  lésion  sous  les  noms  de  kystei  conglomérés  ou  de 
dégénérescence  kysttque.  On  la  rencontre  tantôt  chez 
l'adulte,  tantôt  au  moment  de  ta  naissance;  nous  dé- 
crirons successivement  ces  deui  variétés. 

Gros  relu  polykystlque  de  Tadalte.  —  Sans 
être  fréquente,  cette  affection  n'est  pas  absolument 
rare  puisque  Le.jars  (1  )  a  pu  en  retrouver  dans  les  au- 
teurs plus  de  soixante  observations. 

Caractères  macroscopique».  —  La  lésion  est  le  plus 
souvent  double,  quelqueteis  cependant  unilatérale.  Le 
rein,  tout  en  conservant  sa  forme  générale,  est  con- 
sidérablement augmenté   de  volume,  jusqu'à  peser 
parfois  plusieurs  kilogrammes.  11  est  ordinairement 
abaissé;  il  fait  saillie  dans  l'abdomen,  en  refoulant 
l'intestin  grêle  et  la 
branche   correspon- 
dante du  câlon  qui 
passe   en   avant   de 
lui. 

Son  aspect  exté- 
rieur est  tout  à  fait 
caractéristique, il  est 
absolument  trans- 
formé  en  une  grappe 
kystique  (lïg.  103],  si 
irrégulièrement  bos- 
selée et  lobule e  qu'on 
fie  lié  avec  des   'ordes  croisées  daii': 
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soanëes  ou  pourvues  de  diverticules.  Elles  sont  si 
eonfiuentes  qu^on  ne  retrouve  plus  è.  Tœil  nu  de  pa- 
renchyme glandulaire,  dans  les  cas  où  chez  Tadulte 
la  mort  a  été  la  conséquence  de  Taffection  elle-même . 
Les  calices^  le  bassinet  sont  le  siège  d'une  dilatation 
parallèle,  liée  sans  doute  à  l'expansion  générale  de 
lorgane.  La  muqueuse  des  calices,  des  bassinets  el 
des  uretères  présente  parfois  une  quantité  considéra- 
ble de  kystes  analogues,  miliaires  ou  plus  volumineux. 
Fréquemment  on  observe  une  dégénérescence  kys- 
tique simultanée  du  /bie,  mais  il  arrive  souvent  alors 
que  celle-ci  est  peu  accusée.   Il  semble  que  la  lé- 
sion débute  plus  tard  dans  le  foie  et  y  marche  d'un 
pas  plus  lent.  Cette  coïncidence  est  peut-être  plus 
fréquente  encore  qu'on  ne  le  croit  ;  il  nous  est  arrivé 
en  pareil  cas  de  trouver  dans  le  foie,  à  l'examen  mi- 
croscopique, des  kystes  multiples  mais  très  petits, 
alors  qu'il  ne  paraissait  point  y  en  avoir  à  l'œil  nu. 

Dans  quelques  cas  plus  rares  le  processus  kystique 
a  paru  se  généraliser  à  plusieurs  organes  glandulaires. 
Caractères  histologiques.  —  Les  parois  des  vésicules 
sont  simplement  constituées  par  des  lames  connectives, 
tapissées  par  des  cellules  plates  de  revêtement.  Le 
parenchyme  intercalaire  est  atrophié  et  scléreuœ;  mais 
la  sclérose  fait  défaut  autour  des  kystes  très  petits  ou 
isolés  ;  elle  ne  débute  guère,  d'après  Hommey,  qu'au- 
tour des  kystes  de  3  à  4  millimètres  de  diamètre,  et 
elle  est  toujours  en  rapport  avec  le  volume  et  l'accrois- 
sement des  kystes  eux-mêmes. 

Théories  pathogéniques.  —  Le  développement  des 
kystes  est  certainement  très  lent  et  la  période  latente 
de  la  lésion  est  très  prolongée.  Deux  théories  sont  en 
présence  pour  expliquer  la  genèse  du  gros  rein  poly- 
kystique  :  dans  la  théorie  de  la  rétention,  on  invoqua 
la  rétrodilatation  des  tubes  en  arrière  d'un  obstacle, 
gravier  et  calcul  rénal,  ou  sclérose  interstitielle  ;  dans 
la  théorie  néoplasique,  on  ^dniet  l'existence  d'un 
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processus  épithélial  actif,  on  déclare  que  la  sclérose 
du  parenchyme  est  un  phénomène  secondaire  à  la  for- 
mation des  kystes.  Cette  théorie  est  surtout  basée  sur 
les  recherches  de  Malassez,  qui  ont  porté  principale- 
ment sur  les  tumeurs  kystiques  du  testicule.  Lejars, 
qui  accepte  la  théorie  néoplasique,  voit  une  analogie 
étroite  entre  les  tumeurs  kystiques  de  l'ovaire  et 
celles  des  organes  glandulaires  ;  il  les  rapporte  toutes 
au  même  titre  à  Tépithélioma  mucoïde. 

Il  est  incontestable  qu'il  existe  dans  les  organes 
glandulaires  des  formations  polykystiques  qui  sont 
des  tumeurs  vraies,  tantôt  bénignes,  tantôt  de  ma- 
lignité moyenne  ;  mais  à  côté  de  ces  productions 
néoplasiques,  il  y  a  place  pour  une  affection  parti- 
culière, qui  peut  se  rencontrer  dans  les  organes  glan- 
dulaires les  plus  divers,  qui  parait  constituer  en  quel- 
que mesure  une  affection  spéciale  à.  cette  variété 
d'organes,  et  qui  est  désignée  depuis  longtemps  par 
les  cliniciens  sous  le  nom  de  dégénérescence  ou  de 
maladie  kystique.  (Test  à  ce  groupe  qu'appartient 
incontestablement  le  gros  rein  polykystique  de  l'adulte. 

Il  ne  nous  semble  pas  qu'on  ait  donné  jusqu'à  présent 
de  ces  faits  une  interprétation  bien  plausible  ;  les  deux 
théories  classiques  sont  également  insuffisantes  et  en 
contradiction  avec  les  données  de  l'observation.  Celle- 
ci  nous  montre  en  somme  une  dilatation  considéra- 
ble des  canalicules  glandulaires  de  toutes  sortes  des 
organes  intéressés,  mais  cette  dilatation  ne  s'accom- 
pagne au  début  d'aucun  phénomène  de  rétention,  bien 
que  celle-ci  survienne  plus  tard  quand  s'établit  la  sclé- 
rose périphérique.  On  ne  constate  pas  non  plus  de  pro- 
lifération cellulaire  saisissable  ni  de  multiplication 
réelle  des  voies  canaliculées.  Il  semble  que  cette  dila- 
tation de  ces  canaux  s'opère  graduellement,  sans  cause 
apparente,  sous  la  seule  influence  de  la  pression  nor- 
male du  liquide  qui  circule  dans  leur  intérieur.  Ce 
processus  est  comparable  de  tous  points  à  celui  qui 
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détermine  la  dilatation  des  bronches  dans  certains 
cas,  et  mieux  encore  à  celui  qui  commande  la  dilata- 
tion d'un  réseau  capillaire  sanguin  ou  lymphatique 
en  un  angiome  caverneux  ou  en  unlymphangiome.  La 
dégénérescence  kystique  des  glandes  est  Tangioine 
des  capillaires  sécrétoires  ;  elle  n'est  pas  plus  une 
tumeur  que  ses  congénères  du  système  circulatoire, 
et  elle  reconnaît  probablement  pour  cause  une  lésion 
de  structure  des  parois  mêmes  des  canalicules,  lésion 
peut-être  toujours  congénitale,  dont  il  reste  d'ailleurs 
à  préciser  les  détails  et  la  nature.  Pas  plus  que  pour 
les  processus  précédents,  il  ne  doit  être  question  ici  à 
proprement  parler  de  rétention  ni  de  prolifération 
néoplasique. 

Gros  rein  poly kystique  congénital.  —  Signalé  par 
Osiander  dès  1821,  il  a  été  surtout  bien  décrit  parVir- 
chow. 

L'aspect  extérieur  de  l'organe  est  tout  à  fait  sem- 
blable à  celui  du  gros  rein  polykystique  de  l'adulte; 
toutefois  les  kystes  sont  en  général  moins  confluents, 
ils  laissent  entre  eux  des  intervalles  plus  ou  moins 
étendus  de  parenchyme  conservé  ;  celui-ci  contient 
encore  des  tubes  et  des  glomérules  peu  altérés. 

Le  volume  de  l'organe  malade  est  ordinairement 
considérable  ;  la  bilatéralité  est  de  règle,  sans  être  abso- 
lument constante.  En  somme  aucune  différence  essen- 
tielle ne  sépare  cette  forme  de  la  lésion  similaire  de 
l'adulte  ;  aussi  quelques  auteurs  font  remonter  cette 
dernière  jusqu'à  la  naissance  et  lui  attribuent,  peut- 
être  avec  raison,  une  origine  congénitale. 

Théories  pathogéniques.  —  Le  gros  rein  polykystique 
congénital  est  regardé  par  quelques  auteurs  comme 
un  vice  de  développement;  ils  l'attribuent  au  défaut 
de  rencontre  des  deux  systèmes  tubulaires  isolés  qui, 
d'après  Henle,  se  fusionneraient  près  de  la  base  des 
papilles  pour  former  le  rein.  Virchow  en  attribuait  au 
contraire  la  formation  à  une  néphrite  fœtale,  ayant 
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déterminé  Vatréêie  des  papUles  par  âclérose  diffase  à 
leur  niveau. 

En  réalité  la  forme  congénitale  ne  diffère  pas  de  la 
forme  de  Tadulte  dont  elle  est  sans  doute  souvent 
Torigine;  elle  obéit  aux  mêmes  lois;  elle  nous  paraît 
être  justiciable  de  la  même  théorie  pathogénique. 

2^  Lésions  d6  cause  yasctilaire. 

I.  —  Congestion  aiguë.  —  On  l'observe  pendant  le 
stade  initial  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  de 
même  que  dans  les  intoasications  aiguèê  par  des  poisons 
irritants  du  rein.  Elle  est  d'autant  plus  accusée  que  la 
maladie  causale  est  elle-même  plus  apte  à  produire 
sur  divers  points  des  rapts  congestifs  intenses  ;  la  scar- 
latine et  les  accès  pernicieux  palustres  méritent  à  ce 
point  de  vue  une  mention  spéciale. 

Malgré  l'apparente  diversité  de  ses  causes,  la  conges- 
tion rénale  aiguë  relève  en  somme  d'un  mécanisme 
unique,  l'irritation  du  rein  par  des  substances  toxiques 
ou  phlogogèues.  Alors  même  qu'elle  se  produit  à 
l'état  d'épiphénomène  dans  les  maladies  infectieuses, 
elle  ne  ressortit  pas  directement  à  l'action  microbienne 
elle-même;  aussi  elle  ne  présente  pas  une  spécificité 
étroite  et  ses  caractères  généraux  restent  les  mêmes 
quelle  que  soit  la  maladie  initiale.  Celle-ci  commande 
presque  uniquement  le  degré  d'intensité  du  processus 
et  quelques  particularités  secondaires  de  son  évolution, 
suivant  son  génie  particulier,  ou  pour  mieux  dire  sui- 
vant le  mode  d'action  plus  ou  moins  spécial  des  divers 
agents  toxiques  qu'elle  produit. 

Caractères  maoroBoopiquêB.  —  Les  reins  sont 
augmentés  de  volume,  leur  poids  peut  être  doublé  ;  la 
surface  est  lisse,  la  capsule  distendue  se  détache  facile- 
ment; la  coloration  générale  est  d'un  rouge  sombre  que 
marbrent  encore  les  arborisations  des  étoiles  de  Ver- 
heyen  dilatées.  La  coloration  rouge  est  d'autant  plus 
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aûcu«ée  que  les  phénomènes  conge&tifâ  sont  plus  pré* 
dominants  ;  elle  se  dégrade  ou  se  marbre  de  gris,  dans 
les  cas  où  des  lésions  dégénératives  des  épithéliums 
se  mêlent  en  proportions  diverses  h,  la  congestion 
elle-même. 

Sur  la  coupe  de  Torgane  la  teiate  est  uniformément 
rouge  ;  la  substance  pyramidale  elle-même,  ordinaire- 
ment pâle  à  rétat  normal,  participe  à  cette  coloration. 
Sur  le  fond  rouge  se  détachent  des  stries  plus  foncées 
et  des  points  rouges  presque  saillants,  qui  correspon- 
dent les  unes  aux  vaisseaux  et  les  autres  aux  glomé- 
rules  distendus.  La  dilatation  des  vaisseaux  est  parfois 
telle  que  le  sang  s'écoule  sur  les  surfaces  de  section. 

Caractères  histologiques.  —  L'aspect  histologie 
que  varie  suivant  les  degrés  et  l'intensité  du  processus  ; 
celui-ci  revôt  habKuellement  le  masque  inflammatoire. 

Les  phénomènes  vasculaires  consistent  tout  d'a- 
bord dans  la  dilatation  des  vaisseaux^  et  surtout  dos 
anses  glomérulaires,  qui  apparaissent  comme  injectés 
par  les  globules  rouges  tassés  qu'ils  contiennent. 

Dans  les  cas  intenses,  la  congestion  peut  entraîner 
la  i'upture  des  capUlaires  distendus  et  provoquer  de 
véritables  hématuries;  il  en  est  ainsi  notamment  dans 
la  variole  hémorrhagique.  Rien  ne  prouve,  comme  le 
veut  Renaut,  que  ces  hémorrhagies  ne  se  produisent 
qu'au  niveau  des  tubes  droits  ;  elles  semblent  au  con- 
traire se  faire  surtout  dans  la  cavité  glomérulaire ;  le 
sang  épanché  affecte  la  disposition  d'un  croissant  ou 
d'une  couronne  complète  autour  du  bouquet  vascu- 
laire  qui  peut  disparaître  en  partie  dans  son  intérieur 
(Cornil  et  Brault).  Ce  n'est  que  lorsque  l'épanchement 
^st  très  abondant  qu'il  pénètre  dans  la  partie  adja- 
cente du  tube  contourné. 

La  diapédèse  consécutive  à  la  dilatation  vasculaire 
est  considérée  comme  constante*  Celle  qui  a  pourpoint 
de  départ  les  réseaux  capillaires  donne  naissance  à  des 
infiltrations  leucocytiques  plus  ou  moins  marquées 
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des  espaces  interstitiels;  celle  qui  a  lieu  dans  les  glo- 
méruleSj  et  qui  est  la  plus  importante,  est  plus  difficile 
à  constater  parce  que,  comme  le  font  remarquer  Cornil 
et  Brault,  les  globules  blancs  sont  balayés  et  entraînés 
par  l'urine  au  fur  et  à  mesure  de  leur  sortie  des  vais- 
seaux; c'est  là  sans  doute  la  raison  pour  laquelle 
Renaut  et  Hortolès  nient  son  existence,  et  admettent 
que  les  globules  blancs  pénètrent  dans  les  voies  uri- 
naires  en  perforant  la  paroi  des  tubes  contournés. 

La  congestion  donne  naissance  à  une  exsudation 
séreuse  subinflammatoire  ;  celle-ci  se  produit  tout  à 
la  fois  dans  les  espaces  interstitiels  qu'elle  distend, 
sans  donner  naissance  à  un  réticulum  fibrineux,  et 
dans  les  cavités  glomérulaires  ou  tubulaires  où  elle  se 
concrète  en  moules  hyalins  ou  albumineux. 

Dans  la  période  d'invasion  de  la  scarlatine  l'exsuda- 
tion est  souvent  prédominante,  sans  qu'il  y  ait  lieu  d'y 
voir  le  stade  initial  des  néphrites  vraies  et  d'en  faire 
comme  Renaut  une  espèce  particulière  sous  le  nom 
d'œdème  aigu  congestif.  Dans  les  accès  pernicieux,  par 
le  lait  de  l'altération  préalable  du  sang  et  de  la  des- 
truction en  masse  des  globules  rouges,  les  exsudats 
peuvent  être  chargés  d'hémoglobine;  de  là  l'hémoglo- 
binurie  et  la  pigmentation  spéciale  des  cylindres  ou 
des  espaces  connectifs  (néphrite  hémoglobinurique  de 
Kelsch  et  Kiener). 

Les  lésions  cellulaires  restent  au  second  plan  et 
sont  peu  importantes.  Les  cellules  conjonctives  des 
espaces  interstitiels  peuvent  être  le  siège  d'un  certain 
degré  de  prolifération  réactionnelie.  Les  cellules  épi- 
théliales  sont  toujours  plus  ou  moins  troublées  dans 
leur  nutrition,  sans  présenter  de  lésions  bien  accusées  ; 
dans  quelques  cas  cependant  elles  présentent  les  divers 
modes  dégénératifs  que  nous  avons  déjà  étudiés. 

Tous  ces  phénomènes  sont  d'ordinaire  transitoires, 
mais  ils  peuvent  provoquer  des  accidents  très  graves 
pendant  leur  existence.  Une  congestion  violente  peut 
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aller  jusqu'à  déterminer  une  anurie  complète,  quand 
Texsudation  en  est  le  phénomène  dominant;  par  con- 
tre ces  accidents  ont  peu  de  tendance  à  devenir  le 
point  de  départ  de  lésions  durables. 

II.  —  Congestion  chronique.  Rein  cardiaque.  —  On 
peut  l'observer  dans  tous  les  cas  oii  il  existe  une 
gène  permanente  de  la  circulation  veineuse;  mais 
elle  se  rencontre  surtout  dans  les  maladies  du  cœur 
non  compensées,  quand  Tasystolie  s'établit  d'une  fa- 
çon durable,  quel  qu'en  ait  été  d'ailleurs  le  point  de 
départ.  Ce  processus  essentiellement  passif  ne  pré- 
sente pas  le  cachet  inflammatoire  qui  appartient  à  la 
congestion  aiguë,  par  contre  il  détermine  des  lésions 
plus  profondes. 

Caractères  macroscopiques.  —  Au  début  les 
reins  présentent  un  aspect  qui  se  rapproche  de  celui 
de  la  congestion  aiguë  par  l'augmentation  de  vo*- 
lume  et  la  réplétion  vasculaire,  il  en  diffère  par  une 
coloration  plus  livide  et  presque  noire.  Sur  une  sur- 
face de  section  les  deux  substances  se  couvrent  de 
sang  veineux  qui  regorge  ;  celui-ci  écarté,  on  constate 
que  la  coloration  des  pyramides  est  plus  foncée  en- 
core que  celle  de  la  substance  corticale. 

Pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  les  reins 
conservent  une  surface  lisse  et  une  capsule  facile  à 
détacher;  par  la  suite,  alors  surtout  qu'il  s'agit  de 
maladies  de  longue  durée  ayant  présenté  de  longues 
rémissions  dans  les  intervalles  des  crises  asystoli- 
ques,  la  lésion  change  d'aspect;  le  rein  diminue  de 
volume,  la  capsule  devient  adhérente,  le  parenchyme 
s'indure;  la  surface  perd  son  aspect  lisse,  eUe  peut 
même  devenir  à  la  longue  bosselée  ou  granuleuse. 

Caractères  histologiques.  —  Pendant  le  premier 
stade,  on  ne  constate  guère,  à  l'examen  histologique, 
que  la  dilatation  énorme  et  la  réplétion  sanguine  des 
capillaires  glomérulaires  et  intercanal iculaires  ;  par 
places,  on  trouve  du  sang  épanché  dans  les  gloméru- 
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les  ou  dans  les  tubes  urinifères.  Les  tubeê  ne  sont  pas 
dilatés,  les  cylindres  qu'ils  contiennent  sont  hyalins 
ou  sombres,  d'ailleurs  peu  nombreux.  Les  oellules  épv- 
théliales  sont  en  général  intactes  ;  quelques-unes  sont 
infiltrées  de  granulations  pigmentées  d'origine  san- 
guine; d'autres  présentent  une  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  légère.  Les  cloisons  iniertubulaires  sont 
très  légèrement,  mais  assez  régulièrement  épaissies. 

La  seconde  phase  se  rattache  à  la  production  lente 
d'une  véritable  soldroBe.  L'épaississement  du  tissu 
fibreux  perd  de  sa  régularité  en  devenant  plus  in- 
tense ;  il  se  localise  par  plaques  assez  denses,  mais 
distribuées  sans  uniformité  ;  sa  production  est  en  quel- 
que sorte  insulaire.  La  sclérose  s'accuse  surtout  dans 
la  substance  pyramidale  ;  dans  la  substance  corticale 
elle  intéresse  de  préférence  les  parties  superficielles, 
formant  des  plaques  sous>capsulaires  surtout  au  voi- 
sinage des  étoiles  de  Verheyen. 

D'une  manière  générale  les  glomérules  restent  con- 
gestionnés et  dilatés  et  les  vaisseaux  restent  sains; 
cependant,  au  sein  des  plaques  de  sclérose,  quelques 
glomérules  peuvent  devenir  fibreux,  quelques  arté- 
rioles  peuvent  présenter  un  épaississement  de  leur  tu- 
nique adventice.  Gornil  et  Brault  insistent  avec  raison 
sur  ce  fait  que  le  système  artériel  ne  présente  de  lé- 
sions marquées  que  s'il  y  a  coexistence  d'athérome  ou 
production  d'embolies  et  d'infarctus  rénaux. 

Les  cellules  épithéliales  sont  troublées  dans  leur 
nutrition,  elles  ne  succombent  pas  néanmoins  ;  leurs 
noyaux  restent  bien  colorables  ;  mais  elles  diminuent 
de  hauteur,  leur  bord  libre  parait  comme  abrasé  ; 
elles  laissent  exsuder  des  substances  hématiques, 
hyalines  ou  même  colloïdes;  elles  se  pigmentent, 
mais  il  est  rare  que  leur  segment  extérieur  contienne 
des  granulations  graisseuses  en  bien  grand  nombre. 

La  sclérose  de  cette  origine  peut  être  poussée  assez 
loin   dans   quelques   cas  exceptionnels;   les  lésions 
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qu'on  observe  alors  sont  identiques  à  celles  qui  se 
produisent  sous  la  même  influence  dans  le  foie  ou 
dans  les  bases  pulmonaires. 

La  distinction  peut  devenir  difficile,  surtout  à  Toeil 
nu,  entre  le  deuxième  stade  des  lésions  cardiaques 
du  rein  et  les  autres  formes  de  lésions  chroniques  de 
cet  organe  ;  aussi  le  rein  cardiaque  est  souvent  pris  à^ 
tort  à  Fautopsie  pour  une  néphrite  primitive,  qu'on 
qualifie  d'ordinaire  d'interstitielle.  11  n'en  constitue 
pas  moins  pour  cela  une  lésion  spéciale,  qui  ne  doit 
rentrer  en  aucune  façon  dans  le  cadre  général  des 
néphrites,  et  dont  la  signification  clinique  et  nosolo- 
gique  doit  rester  intacte. 

III.  —  Infarctos.  —  Les  oblitérations  des  rameaux 
artériels  de  petit  ou  de  moyen  volume,  quand  elles 
sont  la  conséquence  d'embolies  aseptiques,  détermi- 
nent dans  le  territoire  vasculaire  correspondant  les 
phénomènes  ordinaires  de  la  nécrobiose  simple.  Celle- 
ci  n'aboutit  à  la  suppuration  ou  à  la  gangrène  que 
dans  les  cas  exceptionnels  où  l'embole  apportait  avec 
lui  des  microbes  pathogènes. 

L'arrêt  de  la  circulation  détermine  d'emblée  Vané- 
mie  des  tissus  ;  bien  que  Gohnheim  ait  autrefois  sou- 
tenu le  contraire,  il  est  exceptionnel  que  l'infarctus  du 
rein  devienne  [le  siège  d'une  invasion  hémorrhagique  ; 
ses  bords  seuls  sont  souvent  marqués  par  une  zone 
de  congestion  périphérique.  A  l'anémie  du  début  suc- 
cèdent peu  à  peu  le  collapsus,  l'atrophie  et  la  résorp- 
tion du  territoire  intéressé. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  infarctus  ré- 
cents apparaissent  sur  la  surface  du  rein,  sous  la  forme 
d'une  tache  blanche  ou  légèrement  grisâtre,  ordinaire- 
ment arrondie,  lisse  et  de  niveau  avec  les  parties  voi- 
sines. Sur  les  surfaces  de  section  la  tache  de  l'infarctus 
prend  une  forme  générale  triangulaire,  à  bas(^  périphé- 
rique et  à  sommet  pénétrant  plus  ou  moins  profondé- 
ment dans  la  substance  médullaire  ou  même  jusque 
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dans  les  pyramides.  Les  bords  tranchent  nettement 
sur  les  parties  voisines.  La  striation  tabulaire  normale 
quoique  beaucoup  moins  apparente  est  encore  recon- 
naissable. 

Quand  les  infarctus  sont  anciens^  ils  se  traduisent 
à  la  surface  par  une  dépression  cicatricielle,  étoilée  ou 
frangée,  au  niveau  de  laquelle  la  capsule  adhérente  et 
épaissie  peut  dépasser  parfois  un  demi-centimètre  de 
hauteur.  Dans  quelques  cas  la  cicatrice  peut  se  calcifier. 

Caractères  histologiques.  —  Au  microscope  on 
constate  tout  d'abord  la  coagulation  du  sang  contenu 
dans  les  capillaires,  et  la  destruction  nécrobiotiqùe 
des  cellules  des  divers  tissus.  Le  processus  aboutit 
à  la  production  d'une  masse  granuleuse ,  constituée  par 
des  granulations  protéiques,  graisseuses  ou  pigmen- 
taires,  au  milieu  desquelles  on  reconnaît  encore  la 
distribution  générale  des  divers  tissus. 

Par  la  suite  les  divers  produits  de  désintégration 
disparaissent  peu  à  peu,  très  lentement  résorbés  par 
la  circulation  sanguine  et  lymphatique,  ou  en  partie 
éliminés  par  les  tubes  urinifères.  Le  processus  de  des- 
truction progresse  de  la  périphérie  au  centre,  et  ce  der- 
nier met  plus  longtemps  à  s'éliminer  que  les  parties 
superficielles. 

En  même  temps  des  vaisseaux  néoformés  pénètrent 
dans  l'infarctus,  émanant  de  la  capsule  ou  de  la  zone 
limitante  de  la  lésion.  Autour  d'eux  s'édifie  du  tissu 
fibreux,  qui  envahit  et  transforme  progressivement 
l'infarctus  tout  entier.  Le  processus  aboutit  enfin  à  la 
formation  d'un  îlot  cicatriciel,  rétractile,  au  sein  du- 
quel on  reconnaît  à  peine  les  tubes  affaissés,  atrophiés, 
vides  de  cellules,  et  les  glomérules  réduits  à  une  pe- 
tite perle  de  tissu  conjonctif  dense. 

IV.  —  Atrophie  ischémique.  —  Les  lésions  chroni- 
ques de  l'enddrtère,  qui  déterminent  le  rétrécisse- 
ment progressif  de  la  lumière  des  vaisseaux  et  peuvent 
aller  jusqu'à  leur   oblitération  complète,   ont  pour 
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conséquence  Tatrophie  graduelle  des  tissus  dont  la 
nutrition  est  ainsi  compromise. 

Dans  son  ensemble  le  processus  est  essentiellement 
lent,  d'emblée  atrophique,  ne  présentant  à  aucun  mo- 
ment les  attributs  des  lésions  inflammatoires. 

La  lésion  chronique  des  reins  qui  en  résulte  est  décrite 
sous  les  noms  les  plus  divers,  au  milieu  desquels  il  semble 
qu'on  n'ait  que  l'embarras  du  choix;  nous  avons  préféré 
néanmoins  lui  appliquer  la  désignation  d'atrophie  isché< 
mique,  qui  caractérise  tout  à  la  fois  la  cause  et  la  nature 
du  processus. 

Le  terme  de  cirrhose  vasculaire,  adopté  par  Cornil 
et  Brault  qui  ont  donné  une  excellente  description  de  cette 
lésion,  accorde  trop  d'importance  à  l'hypertrophie  conjonc- 
tive qui  n'est,  en  pareil  cas,  qu'un  phénomène  compensa- 
teur banal  ;  de  plus,  et  surtout,  il  ne  sépare  pas  assez  cette 
lésion  des  néphrites  vraies .  Il  en  est  de  même  de  l'expres- 
sion de  néphrite  par  artério-sclérose.  La  dénomina- 
tion d'atrophie  primitive  des  reins  a  l'inconvénient 
inverse  ;  elle  s'applique  justement  à  l'essence  du  processus, 
mais  elle  laisse  de  côté  sa  cause. 

Les  autres  dénominations  employées  sont  franchement 
mauvaises.  Le  terme  d'atrophie  granuleuse  des  reins 
est  à  rejeter,  non  seulement  parce  qu'il  laisse  de  côté  la 
nature  de  la  lésion,  mais  encore  et  surtout  parce  qu'il  est  trop 
compréhensif  et  s'applique  au  même  titre  à  des  affections 
diverses.  Le  terme  de  néphrite  interstitielle  propre- 
ment dite  est  le  plus  mauvais  de  tous,  parce  que,  appli- 
qué à  la  lésion  qui  nous  occupe,  il  consacre  une  erreur 
capitale  et  une  confusion  trop  souvent  commise  entre  les 
diverses  formes  des  maladies  chroniques  des  reins. 

Il  importe  en  effet  d'affirmer  que  l'atrophie  ischémique 
possède  une  véritable  individualité  anatomique  et  qu'elle 
n'est  nullement  l'aboutissant  de  lésions  diverses.  Par  contre 
son  importance  clinique  a  été  beaucoup  exagérée  :  d'une 
part,  on  lui  attribue  des  accidents  qui  appartiennent  en 
réalité  à  des  lésions  rénales  différentes  qu'on  confond  trop 
souvent  avec  elle  ;  d'autre  part,  on  catalogue  sous  son  nom 
un  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  elle  existait  en  effet 
à  l'autopsie,  mais  à  titre  de  lésion  accessoire  et  banale. 
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Elle  est  d'ailleurs  d'une  fréquence  telle,  qu'il  est  bien  peu 
de  sujets,  ayant  dépassé  l'âge  moyen  de  la  vie,  qui  ne  pré- 
sentent pas  dans  leurs  reins  quelques  foyers  atrophiques 
d'origine  vasculaire. 

A  un  degré  modéré,  l'atrophie  ischémique  est  en  réalité 
une  lésion  banale,  qui  n'a  pas  beaucoup  plus  de  signifi- 
cation et  d'importance  réelle  que  les  plaques  athéroma- 
teuses  du  tronc  aortique,  dont  on  connaît  la  fréquence 
anatomique  et  la  latence  clinique.  Gomme  ces  dernières 
l'atrophie  ischémique  des  reins  peut  témoigner  de  l'exis- 
tence d'altérations  artérielles,  mais  elle  n'acquiert  l'impor- 
tance d'une  maladie  propre  que  dans  les  cas  infiniment 
plus  rares  où  elle  atteint  une  intensité  et  une  étendue  très 
considérables. 

Caractères  macroscopiques.  —  Le  rein  est  dimi- 
nué de  volume,  de  coloration  rougeàtre.  La  diminu- 
tion de  volume  existe  dès  le  début,  mais  elle  s'accuse 
d'autant  plus  que  la  lésion  est  plus  profonde  et  plus 
généralisée.  On  trouve  d'ordinaire  quelques  kystes  in- 
clus dans  la  substance  corticale,  faisant  saillie  à  l'ex- 
térieur, de  volume  et  de  nombre  très  variables. 

La  surface  de  l'organe  présente  de  petites  dépres- 
sions cicatricielles  irrégulières,  ou  bien  elle^est  fine- 
ment granulée  dans  toute  son  étendue.  Assez  souvent 
cet  aspect  ne  devient  apparent  qu'après  l'ablation  de  la 
capsule.  Celle-ci  est  épaisse  et  plus  ou  moins  adhé- 
rente; elle  entraîne  toujours  avec  elle  quelques  lam- 
beaux de  substance  corticale,  parfois  à  peine  visibles 
à  l'œil  nu. 

Sur  les  surfaces  de  section,  l'atrophie  générale 
de  l'organe  est  le  phénomène  dominant,  maïs  elle  porte 
inégalement  sur  ses  diverses  zones.  La  substance  corti- 
cale  est  la  plus  atteinte  et  l'aspect  qu'elle  prend  donne 
à  la  lésion  sa  caractéristique  la  plus  saillante  à  l'œil 
nu.  Sa  hauteur  est  diminuée,  d'une  manière  d'ailleurs 
très  inégale;  dans  quelques  cas  elle  se  réduit  à  une 
bordure  de  un  à  deux  milimètres  d'épaisseur;  elle 
n'en  reste  pas  moins  assez  nettement  délimitée  du  côté 
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des  pyramides.  La  subsianee  intermédiaire,  au  niveau 
du  dôme  Tasculaire,  es\  également  atrophiée;  elle 
prend  souvent  par  place  un  aspect  caverneux,  par  le 
fait  de  la  dilatation  des  vaisseaux  et  de  Tinduration 
des  parois  artérielles. 

La  substance  médullaire,  bien  qu'elle  paraisse  moins 
altérée  au  premier  abord,  est  elle-même  atropbiée, 
mais  la  diminution  de  volume  porte  plus  sur  les  dimen- 
sions transversales  que  sur  la  bauteur  des  pyramides. 

Caractères  histologiques.  —  Au  microscope  ce 
sont  encore  des  phénomènes  atrophiques  qui  consti- 
tuent la  caractéristique  dominante  de  cette  lésion. 

En  premier  lieu  il  faut  placer  re&dartérite  des  ar- 
tères principales,  s^étendant  sur  leurs  ramifications  les 
plus  fines.  Sur  les  grosses  artères,  les  couches  profondes 
de  l'endartère  épaissie  présentent  souvent  les  dépôts 
graisseux  de  l'athérome  ;  sur  les  artères  plus  petites,  la 
lésion  de  Tendartère  est  simplement  scléreuse,  mais 
elle  peut  aboutir  à  l'oblitération  complète  sur  les  fines 
artériolea,  et  notamment  sur  les  artères  afférentes  des 
glomérules.  Par  contre,  et  c'est  là  un  fait  sur  lequel 
Gornil  et  Brault  insistent  avec  raison,  la  tunique  ex- 
terne est  longtemps  indemne,  la  périartéri te  ne  se  pro* 
duitque  secondairement,  sur  les  artères  qui  traversent 
des  plaques  de  sclérose. 

Un  certain  nombre  de  gUmérules  sont  atrophiés,  di- 
minués de  volume,  transformés  en  un  petit  bloc  de 
tisau  fibreux  sur  lequel  la  capsule  de  Bowmann,  plus 
ou  moins  épaissie,  s'applique  exactement  sans  aucun 
espace  lacunaire.  Il  n'existe  jamais  de  multiplication 
des  cellules  de  la  capsule  de  Bowmann  ni  de  la  couche 
périvasculaire  du  glomérule  (Gornil  et  Brault). 

Les  glomérules  atrophiés  sont  ceux  dont  les  artères 
afférentes  sont  atteintes  par  l'endartérite  oblitérante. 
Celle-ci  étant  souvent  disséminée  et  irrégulière,  la 
répartition  des  glomérules  flbrosés  peut  être  elle-> 
même  très  variable.  Il  arrive  souvent  que  l'endartérite 

Bard.  38 
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oblitérante  porte  sur  une  artériole  glomérulaire  prin- 
cipale, tous  les  glomérules  qui  en  dépendent  sont  alors 
sclérosés;  de  là,  un  aspect  caractéristique  sur  les  cou- 
pes perpendiculaires  à  la  surface,  une  bande  étroite  et 
rectiligne  de  sclérose,  à  peu  près  continue,  parsemée 
de  glomérules  fibreux,  sépare  l'une  de  l'autre  deux 
pyramides  de  Ferein.  De  là  la  sclérose  peut  pénétrer 
dans  l'intérieur  de  la  pyramide  elle-même,  mais  elle 
s'atténue  ou  se  perd  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la 
colonne  vasculaire. 

Les  pyramides  du  rein,  relativement  intactes,  sont 
enserrées  par  les  travées  fibreuses  qui  les  séparent; 
elles  font  saillie  sous  la  forme  de  granulations  arron- 
dies à  la  surface,  ou  de  petites  taches  opaques  dans  la 
profondeur;  les  lignes  déprimées  qui  les  limitent  cor- 
respondent aux  traînées  fibreuses  rétractiles  décrites 

ci-dessus. 

f 

L'ischémie,  qui  résulte  des  lésions  artérielles,  dé- 
termine par  elle-même  une  déchéance  nutritive  assez 
accusée  pour  que  les  éléments  des  divers  tissus  pré- 
sentent les  caractères  d'un  amoindrissement  marqué 
de  leur  vitalité;  cependant  les  Jésions  atrophiques  ne 
sont  évidentes  et  profondes  que  sur  les  tubes  contournés 
qui  dépendent  eux-mêmes  des  glomérules  malades.  Comme 
il  arrive  toujours  dans  les  processus  dystrophiques, 
tandis  que  les  éléments  glandulaires  succombent  et 
tombent  en  coUapsus,  le  tissu  conjonctif  s'hypertrophie 
pour  remplir  les  pertes  de  substance  ;  il  n'arrive  pas 
cependant  à  atteindre  une  exubérance  suffisante  pour 
que  le  volume  primitif  de  l'organe  soit  conservé,  et  de 
même  le  processus  n'est  pas  assez  actif  pour  donner 
naissance  à  cette  infiltration  nucléaire  qui  se  lie  à  la 
présence  de  nombreuses  cellules  embryonnaires. 

L'atrophie  tubulaire  et  la  sclérose  de  rempla- 
cement constituent  en  somme  deux  phénomènes  pa- 
rallèles et  subordonnés  l'un  à  l'autre;  il  en  résulte  que 
les  tubes  altérés  se  montrent  précisément  inclus  au 
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sein  des  plaques  de  sclérose,  et  que  la  répartition  de 
ces  dernières  se  trouve  ainsi  commandée  par  la  distri- 
bution même  des  lésions  vasculaires. 

La  membrane  basale  des  tubes  atrophiés  s'épaissit 
et  se  fusionne  avec  la  sclérose  ambiante.  La  lumière 
du  tube  disparaît,  Tépithélium  se  ratatine  et  n'est  plus 
représenté  que  par  un  petit  amas  de  cellules  cubiques 
en  coilapsus.  Sur  d'autres  points  au  contraire  les 
tubes  sont  dilatés  et  contiennent  dans-  leur  intérieur 
des  cylindres  colloïdes;  l'épithélium  aplati  et  mécon- 
naissable est  alors  réduit  à  une  mince  bordure  dans 
laquelle  les  noyaux  se  colorent  encore  assez  bien. 

Dans  les  portions  du  parenchyme  restées  relative- 
ment indemnes,  on  rencontre  ordinairement  des  tubes 
un  peu  élargis,  dont  l'épithélium  reste  intact  ou  peut 
subir  un  degré  plus  ou  moins  élevé  de  dégénéres- 
cence graisseuse. 

Dans  quelques  cas  les  tubes  de  certaines  régions 
sont  très  dilatés,  leur  épithélium  un  peu  aplati,  d'as- 
pect cubique,  ne  présente  cependant  aucune  trace  de 
prolifération;  on  est  en  présence  d'une  sorte  de  dila- 
tation atrophique  compensatrice.  En  pareil  cas  les  mo- 
difications de  l'épithélium  relèvent  de  la  dystrophie 
ischémique  ;  la  dilatation  résulte  tout  à  la  fois  de  la 
gène  apportée  par  la  sclérose  au  cours  de  l'urine  et  de 
la  rétraction  des  zones  cicatricielles  intercalaires.  Le 
processus  est  comparable  dans  son  ensemble  à  l'em- 
physème pulmonaire  localisé,  qui  reconnaît  le  même 
mécanisme  de  production  dans  certaines  pneumonies 
interstitielles.  Ces  zones  de  tubes  dilatés  sont  d'ailleurs 
plus  rares  et  moins  importantes  dans  l'atrophie  isché- 
mique que  dans  les  formes  de  scléroses  que  nous  étu- 
dierons plus  loin. 

Les  dilatations  kystiques  arrondies  qu'on  ren- 
contre sur  quelques  points,  présentent  une  surface 
interne  lisse,  une  paroi  conjonctive  peu  épaisse,  ta- 
pissée  d'un  épithélium  très  aplati,  réduit  parfois  à 
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une  sûrte  de  vernis  protoplasmique  parsemé  de 
noyaux  (Gornil  et  Brault).  Dans  un  paragraphe  pré* 
cèdent  nous  avons  déjà  insisté  sur  la  description 
générale  de  ces  kystes  et  sur  leur  pathogénie»  nous 
n'y  reviendrons  pas  ici. 

Les  noyaux  inflammatoires  décrits  sous  le  nom 
d'adéaomes  sont  fort  rares  ;  ils  n'appartiennent  pas  à 
proprement  parler  au  processus  lui-même,  ils  ne  nous 
arrêteront  pas  davantage. 

Les  lésions  séniles  du  rein  sont  au  même  titre  des 
lésions  dystropbiques,  de  tous  points  comparables  à  celles 
que  nous  venons  de  décrire. 

Ballet,  dans  ses  études  sur  le  rein  sénile,  admet  que 
l'atrophie  des  reins  se  fait  tube  par  tube^  par  un  mécanisme 
semblable  à  celui  que  Gharcot  et  Gombault  ont  admis  pour 
l'intoxication  saturnine.  Le  plus  souvent  le  rein  relève  sim- 
plement de  lésions  artérielles  athéromateuses  et  ressor- 
tit à  l'atrophie  ischémique.  Gornil  et  Brault  admettent 
aussi  que  la  sénilité  peut,  en  l'absence  de  toute  lésion  arté- 
rielle et  à  titre  de  lésion  primitive,  entraîner  une  véritable 
atrophie  ou  plutôt  im  collapsus  des  tubes  urinifères,  pré- 
cédé de  la  déchéance  des  épithéliums,  et  suivi  du  tasse- 
ment du  tissu  conjouctif  à  la  périphérie  des  tubes  disparus. 


S*"  Surcharges. 

L  —  Surcharges  mikkralks.  —  Elles  peuvent  déter- 
miner suivant  les  cas  des  oblitérations  des  canalicules, 
de  l'hypertrophie  réactionnelle  du  tissu  oonjonctif,  de 
la  sclérose,  plus  rarement  des  lésions  dégénératives 
des  épithéliums  ou  des  phénomènes  inflammatoires  ; 
le  plus  souvent  elles  ne  s'accompagnent  d'aucun  acci- 
dent. 

Des  substances  minérales  étrangères  à  l'orga- 
nisme, en  circulation  dans  le  sang,  peuvent  se  déposer 
dans  les  tissus  du  rein  ;  telle  est  par  exemple  la  sur- 
charge que  Ton  observe  après  Tusage  thérapeutique 
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prolongé  des  préparations  d-argent.  En  pareil  cas  les 
granulations  métalliques  se  déposent  principalement 
dans  les  glomérules  et  dans  le  tissu  conjonctif  des  py- 
ramides, il  résulte  de  leur  présence  une  pigmenta*- 
tion  spéciale  d'un  gris  noirâtre. 

Des  S6l8  oaloaires  peuvent  se  déposer  daïis  les 
tissus  du  rein,  surtout  chez  les  vieillards  ;  on  les  ren- 
contre principalement  dans  l'intérieur  des  canalicules 
ou  sur  les  capsules  glomérulaires. 

Les  précipités  de  carbonate  et  de  phosphate  de  chaux 
sont  ordinairement  granuleux  et  amorphes;  ceux 
d'oxalate  de  chaux  cristallisent  sous  la  forme  octaé- 
drique  ;  ceux  de  phosphate  àmmoniaco-magnésien  affec- 
tent surtout  la  forme  de  sarcophages,  c'est-à-dire  de 
solides  rectangulaires,  dont  les  angles  et  les  hords  au- 
raient été  abattus. 

L'acide  urique,  les  sels  qui  en  dérivent,  et  princi- 
palement l'urate  de  soude,  se  déposent  tantôt  dans  les 
canalicules  qu'ils  peuvent  obstruer,  tantôt  dans  le  tissu 
conjonctif  lui-même;  ils  prennent  suivant  les  cas  Tas- 
pect  de  granulations  amorphes  ou  de  cristaux  en  ai- 
guilles. 

Infarctus  uriqucs  des  nouTcau-nés.  —  Chez 
les  nouveau-nés  on  rencontre  une  forme  spéciale  de 
surcharge  urique,  décrite  par  Virchow,  qui  donne  lieu 
à  la  formation  de  véritables  infarctus  uratiques  dans 
les  canalicules.  Ces  infarctus  sont  constitués  par  des 
urates  de  soude  et  d'ammoniaque  ;  ils  siègent  surtout 
dans  les  pyramideSf  et  apparaissent  à  l'œil  nu  sous  la 
forme  de  stries  d'un  jaune  rougeàtre. 

On  les  rencontre  fréquemment  chez  les  enfants  qui 
succombent  de  deux  à  quatorze  jours  après  la  nais- 
sance. On  explique  leur  formation  en  supposant  que 
l'augmentation  rapide  des  échanges  nutritifs,  qui  se 
produit  bientôt  après  la  naissance,  donne  lieu  à  une 
grande  abondahce  de  sels  uratiques  que  l'urine  ne 
peut  suffire  à  maintenir  en  dissolution, 

38. 
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GalcnlB  du  rein.  —  Les  dépôts  minéraux  qui  appa- 
raissent dans  les  canalicules  urinifères  sous  la  forme 
de  concrétions  fines,  peuvent  s'accroître  exceptionnel- 
lement sur  place  jusqu'à  donner  naissance  à  de  petits 
calculs  arborescents  comme  du  corail,  ou  même  à  de 
véritables  pien'es;  le  plus  souvent  c'est  seulement 
dans  les  calices  ou  dans  le  bassinet  que  l'oir  trouve 
les  concrétions  volumineuses. 

Les  calculs  uratiques,  qui  sont  les  plus  fréquents, 
sont  dura,  lisses  ou  légèrement  anguleux,  plus  ou 
moins  rougeàtres,  à  cassure  cristalline  ou  amorphe 
suivant  les  cas. 

Les  calculs  calcaires  sont  beaucoup  plus  rares  ; 
ceux  de  phosphate  de  cJiaux  sont  blancs,  de  consistance 
variable,  lisses  ou  munis  de  facettes  ;  ceux  de  carbonate 
de  chaux,  blancs  et  durs. 

Les  calculs  oxaliques  composés  d'oxalate  de 
chaux  sont  brunâtres,  épineux  ou  mamelonnés.  Ils 
sont  très  rares  comme  calculs  purs,  mais  des  couches 
d'oxalate  de  chaux  se  déposent  parfois  sur  les  calculs 
uratiques. 

Les  calculs  de  phosphate  ammoniaco-magné- 
sien  sont  blanchâtres,  mous  et  faciles  à  écraser. 

Dans  des  cas  plus  rares  encore,  on  rencontre  des 
calculs  de  cystine;  cette  substance  cristallise  en  ta- 
bles hexagonales;  les  calculs  qu'elle  forme  sont  ar- 
rondis, d'un  jaune  cireux,  mous,  à  cassure  cristal- 
line  et  rayonnée. 

Les  calculs  de  xanthine  sont  encore  plus  excep- 
tionnels, ils  sont  brunâtres  et  très  semblables  aux 
calculs  uratiques. 

IL  —  Surcharges  pigmentaires.  —  Les  substances 
pigmentaires  se  déposent  sous  la  forme  de  granulations 
fines,  irrégulières,  dans  les  cellules  épitb.éliales  elles- 
mêmes  surtout  dans  celles  des  tubes  contournés, 
parfois  aussi  dans  le  tissu  conjonctif  péricanaliculaire. 
Elles  peuvent  même  donner  naissance  à  des  infarctus 
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piytnentaires  des  canalicules,  ou  à  des  cylindres  spédaux. 

Elles  proviennent  tantôt  du  pigment  sanguin,  tantôt 
du  pigment  biliaire  : 

La  pigmentation  sanguine  succède  le  plus  sou- 
vent à  des  épanchements  hémorrhagiques,  quelquefois 
à  Thémoglobinurie.  En  pareil  cas  on  peut  rencontrer 
des  granulations  rouges,  des  cristaux,  et  jusqu'à  des 
infarctus  ou  des  cylindres  d'hémoglobine  dans  les  cana- 
licules. 

Le  pigment  biliaire  donne  surtout  naissance  à 
des  granulations  qui  se  déposent  dans  les  cellules 
épithéliales,  quelquefois  à  des  cristaux  de  bilirubiney 
surtout  dans  Tictère  des  nouveau-nés.  La  coloration 
qui  en  résulte  est  tantôt  d'un  brun  sombre,  tantôt 
jaune  et  franchement  ictérique;  tantôt  elle  est  géné- 
rale, tantôt  elle  se  produit  sous  la  forme  de  taches  et 
de  stries.  Chez  les  adultes  celles-ci  se  montrent  sur- 
tout dans  la  substance  corticale,  chez  les  nouveau-nés 
au  contraire  on  les  trouve  de  préférence  dans  les  py- 
ramides au  voisinage  des  papilles. 

IIL  —  Surcharge  glycogénioue.  —  Elle  a  été  signalée 
par  Frerichs  et  Ehrlich  dans  le  diabète  ;  elle  porte  sur 
les  cellules  épithéliales  des  tubes  de  Henle,  qui  se  tu- 
méfient, deviennent  hyalines  et  donnent  en  présence 
de  riode  les  réactions  habituelles  au  glycogène. 

IV.  —  Surcharge  amyloïde.  —  Elle  présente  dans  le 
rein  les  mêmes  caractères  et  obéit  aux  mêmes  lois  gé- 
nérales que  dans  les  autres  viscères.  11  est  rare  d'ailleurs 
qu'elle  soit  localisée  dans  cet  organe,  le  plus  souvent 
elle  commence  par  la  rate  et  n'atteint  les  reins  que 
secondairement.  Elle  constitue  par  elle-même,  ici 
comme  ailleurs,  un  processus  essentiellement  torpide 
et  dégénératif  ;  elle  ne  s'accompagne  d'aucune  prolifé- 
ration cellulaire  ni  d'aucun  phénomène  inflammatoire. 

Dans  quelques  cas  elle  survient,  comme  épiphéno- 
mène  et  comme  lésion  accessoire,  au  cours  des  lésions 
chroniques  du  rein  à  marche  lente  les  plus  diverses  ; 
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par  contre  elle  est  tout  à  fait  exceptioanelle  dans  les 
néphrites  aiguës  ou  subaiguês. 

D'une  manière  générale,  l'organe  est  augmenté  de 
volume,  lisse,  décolorée,  anémique.  La. substance  amy- 
ioîde,  translucide  et  brillante,  se  présente  à  l'œil  nu 
sous  la  forme  de  trainées  ou  sous  la  fonne  de  points, 
suivant  qu'elle  occupe  les  artères  ou  les  glomérules. 
L'aspect  macroscopique  du  rein  varie  suivant  les  cas, 
suivant  l'intensité  et  les  localisations  de  la  surcharge, 
suivant  aussi  les  lésions  concomitantes. 

Forme  corticale.  — *  Dans  la  grande  majorité  des 
cas  la  surcharge  amyloïde  occupe  les  glomérules  ;  elle 
]es  envahit  peu  à  peu,  par  taches  d*abord  isolées, 
puis  devenant  confluentes  jusqu'à  englober  la  totalité 
du  bouquet  vaseulaire.  Souvent  elle  intéresse  aussi  les 
parois  des  artérioles  afférentes,  surtout  a^  voisinage  du 
glomérule  ;  on  rencontre  encore  par  places  quelques 
artérioles  éloignées  qui  sont  également  atteintes  sur 
une  partie  de  leur  trajet.  Les  parois  des  tubes  urinifères, 
contournés,  droits  ou  collecteur^,  peuvent  être  en- 
vahies elles-mêmes  par  la  surcharge. 

Assez  souvent  la  lésion  n'occupe  qu'une  partie  res- 
treinte du  rein  ;  quand  elle  est  diffuse,  elle  est  très 
irrégulièrement  disséminée,  il  est  de  règle  qu'un  petit 
nombre  de  glomérules  soient  seuls  devenus  imper- 
méables, d'autres  sont  partiellement  intéressés,  beau- 
coup restent  indemnes. 

Lésions  secondaires.  —  Dans  la  généralité  des  cas  les 
lésions  giomérulaires  que  nous  venons  de  décrire  s'ac- 
compagnent uniquement  d'une  dégénérescence  grais-^ 
seuse  plus  ou  moins  étendue  des  cellules  épithéliales, 
ou  même  ne  déterminent  aucune  modification  notable 
des  autres  éléments  du  rein. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels  décrits  par  Gornil 
et  Brault,  la  surcharge  amyloïde  atteint  profondé- 
ment la  plupart  des  glomérules;  par  le  fait  de  cette 
fîénéralisation  et  de  cette  intensité  de  la  lésion,  le 
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rétrécissemeat  progressif  de  la  circulation  deYÎent 
énorme  et  entraîne  Fatrophie  et  la  désintégration  is- 
chémique  des  épithéliums  ;  de  là  le  eollapsus  des  tubes 
et  une  légère  sclérose  réactionnelle^  qui  pourraient  en 
imposer  au  premier  abord  pour  une  lésion  chronique 
d'une  autre  origine. 

Forme  pyramidale.  >-  Strauss  a  montré  que  dans 
quelques  cas  la  surcharge  amyloïde  pouvait  siéger 
exclusivement  sur  les  pyramides  et  sur  les  artères 
diroiies.  Sur  les  préparations  appropriées,  colorées  au 
violet  de  Paris,  le  sommet  de  la  pyramide  apparaît 
alors  comme  un  cône  rougeàtre  se  détachant  sur  un 
fond  bleu;  les  glomérules  restent  presque  tous  sains. 
Cette  forme  serait  absolument  latente  en  cHnique. 

4''  DégônéresoenoeB^ 

l.  —  Tuméfaction  tboublb.  — •  On  la  rencontre  sur- 
tout chez  les  sujets  qui  succombent  à  des  maladies 
infectieuses  de  sièges  divers.  Elle  est  liée  à  l'action 
exercée  sur  les  cellules  rénales  par  les  produits  toxiques 
nés  des  fermentations  locales  plus  ou  moins  éloignées. 
Des  lésions  analogues  se  produisent  simultanément 
dans  d'autres  organes  et  en  particulier  dans  le  foie  ; 
elles  présentent  partout  en  pareil  cas  les  caractères 
propres  aux  lésions  dégénératives  ;  bien  qu'observées 
au  cours  de  maladies  microbiennes,  elles  reconnais- 
sent une  pathogénie  toxique  et  ne  ressortissent  pas 
aux  fermentations. 

On  peut  rencontrer  d'ailleurs  ces  lésions  avec  des 
caractères  analogues  au  cours  des  intoxications  de 
cause  externe;  c'est  à  tort,  croyons-nous,  qu'on  les 
confond  le  plus  souvent  avec  les  néphrites  d'origine 
microbienne.  Il  im>)orte  d'autant  plus  de  préciser  leur 
véritable  signification  que  ces  lésions  parement  dégé- 
nératives ressortissent  directement  à  l'affection  pre- 
mière, tandis  que  les  néphrites  épithéliales  aiguës  lé- 
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gitimes  sont  en  pareil  cas  des  complications  (ndditiôn- 
nelles  qui  relèvent  d'infections  mixtes. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  reins  atteints 
de  tuméfaction  trouble  sont  un  peu  augmentés  de 
volume,  lisses;  tantôt  un  peu  décolorés  et  grisâtres, 
tantôt  rouges  et  congestionnés.  Leur  consistance  est 
molle;  la  capsule  se  détache  facilement.  Sur  la  cotipe 
la 'substance  rénale  apparaît  tantôt  homogène,  brillante 
et  comme  pâteuse;  tantôt  granuleuse  et  terne. 

Caractères  histologiques.  —  Les  lésions  siègent 
principalement  sur  les  cellules  épithéliales  des  tubes 
contournés  et  des  tubes  similaires. 

Suivant  les  cas,  ou  pour  parler  plus  exactement 
suivant  les  affections  causales,  c*est-à-dire  suivant  les 
propriétés  spéciales  des  agents  toxiques  en  cause, 
l'aspect  de  la  lésion  cellulaire  varie.  Nous  ne  pouvons 
entrer  dans  de  longs  détails  sur  ce  point,  il  importe 
cependant  de  distinguer  deux  séries  de  cas  assez  dis- 
tinctes : 

Dans  une  première  série  de  faits,  les  cellules  sont 
volumineuses,  tuméfiées,  elles  remplissent  exactement 
le  calibre  du  tube  dont  la  lumière  est  complètement 
effacée.  Le  noyau  mal  colorable  est  vésiculeux,  perdu 
au  sein  du  protoplasma  granuleux  ;  celui-ci  paraît  im- 
bibé de  sucs,  hydropique.  Le  protoplasma  a  perdu  sa 
striation  normale  ;  les  granulations  s'accumulent  d'a- 
bord dans  la  partie  basale  de  la  cellule,  mais  finissent 
par  envahir  l'élément  tout  entier.  Les  granulations 
sont  surtout  protéiques  ou  vésiculeuses  ;  quelques- 
unes  peuvent  être  graisseuses.  Les  limites  des  di- 
verses cellules  sont  effacées  et  indistinctes,  mais  il  n'y 
a  nulle  trace  de  prolifération  cellulaire. 

Dans  le  second  groupe  de  faits,  les  cellules  sont 
ratatinées,  comme  desséchées  ;  séparées  les  unes  des 
autres  par  de  véritables  sillons,  circonscrivant  une 
lumière  irrégulière,  elles  semblent  être  mobiles  dans 
le  calibre  du  tubo.  Plus  opaques  et  plus  sombres  que 
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dans  la  forme  précédente,  eiies  se  transforment  en 
blocs  plus  homogènes  et  leurs  noyaux  «sont  encore 
moins  distincts  ;  de  plus  elles  n'ont  aucune  tendance 
à  se  fusionner,  elles  paraissent  néanmoins  plus  grave- 
ment atteintes  que  dans  la  variété  précédente.  Ici  en- 
core il  n'y  a  aucune  trace  de  prolifération  cellulaire. 

Les  glomérules  et  le  tissu  conjonctif  péritubulaire 
sont  en  général  intacts  ;  la  lésion  dans  son  ensemble 
est  nettement  dégénérative.  Dans  quelques  cas,  surtout 
quand  on  est  en  présence  des  lésions  du  premier  type, 
on  peut  rencontrer  simultanément  des  phénomènes 
d'origine  phlogogène  et  d'aspect  inflammatoire.  Les  glo 
mérules  sont  alors  congestionnés,  leurs  anses  capil- 
laires dilatées  ;  la  cavité  capsulaire  peut  contenir  un 
exsudât  albumineux,  parfois  même  hémorrhagique  et 
riche  en  globules  blancs.  Secondairement  les  cellules 
endothéliales  de  la  capsule  peuvent  se  tuméfier,  se 
détacher  et  tomber  dans  la  cavité  glomérulaire. 

Les  globules  blancs,  sortis  par  diapédèse  au  niveau 
des  glomérules,  peuvent  arriver  jusque  dans  les  tubes 
contournés  et  se  trouver  emprisonnés,  comprimés  en 
forme  de  coin  ou  d'étoile,  entre  les  cellules  épithé- 
liales  tuméfiées  et  devenues  elles-mêmes  polyédriques 
par  pression  réciproque.  Il  en  est  ainsi  notamment, 
d'après  Gornil  et  Brault,  dans  les  lésions  toxiques  qui 
succèdent  à  l'empoisonnement  expérimental  aigu  par 
la  cantharidine. 

Le  tissu  conjonctif  ambiant  est  influencé  à  son  toui 
par  la  congestion  concomitante  ;  il  peut  être  le  siège 
d'un  exsudât  séreux  avec  ou  sans  globules  blancs.  La 
lésion  n'en  conserve  pas  moins  son  caractère  essentiel 
de  processus  d'ordre  toxique  et  ne  ressortit  pas  da- 
vantage aux  processus  microbiens,  c'est-à-dire  aux 
fermentations,  que  les  cas  dans  lesquels  la  lésion  dé- 
générative épithéliale  est  isolée  de  tout  processus  de 
cause  phlogogène. 

n.  —  Dégénérescence  graisseuse.  —  On  la  rencontre 
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à  VétKt  aigu  en  quelque  sorte  àan%  l'empoisonne- 
ment  par  le  phosphore  et  dans  certaines  maladies  in- 
fectieuses, notummeiil  dans  Viclère  grave  et  dans  la 
(Uvre  jaune.  \  l'état  ataroniqae  elle  est  fréquente  dans 
un  certain  nombre  i'étata  cachectitiMs. 

La  dégénérescence  graisseuse  du  rein  se  rencontre 
en  somme  sous  lea  mêmes  influences  que  celle  du  foie, 
mais  elle  est  incomparablement  plus  rare  et  en  géné- 
ral moins  bien  caractérisée. 

OarftDtdrc*  maoFOscopiqoks.  —  ies  reins  sont  vo- 
lumineux, mais  déeoloréa,  blancs  ou  blancs  grisâtres; 
ils  sont  lisses,  humides  sur  la  coupe.  Le  labyrinthe, 
qui  est  le  plus  atteint,  paraît  tout  à  fait  blanc  alors 
que  les  rayons  méduUaireg  sont  encore  grisâtres,  et  que 
les  ylomérules  apparaissent  comme  des  points  rouges. 
Caraotèrea  hlstologlqnea.  —  La  lésion  évolue 
sans  aucun  phénomène  inflammatoire;  elle  consiste 
uniquement  dans  la  transfor- 
mation graisseuse  du  proto- 
plasma  des   ceUuUa   épithé- 
liaks  des  tubu  eontovmit. 

La   graisse  apparaît  dans 
la  parité   hamle  de  ces  cel- 
lules,  et  refoule  le    noyau 
dons  leur  partie  centrale.  Sur 
les  sections  transversales  des 
[■if-,  m.  —  Di'gfii^i'eBoi^uto     lubes,  les  granulations  grais- 
souses  forment  un  cercle  pé- 
t,  HrHe  cwtoaU  d«  cellula»    riphérique    clair  tandis   que 
a!"[!^"B°b«àir°nniirérdr^»-    *"  P«^''*  centrale  est  occu- 
DalstkHU  ^siswiiHi,  pée  par  les  noyaux,  réunis 

enamasmitrirormes(lig.l03). 
En  même  temps  les  cellules  augmentées  de  volume 
remplissent  le  calibre  du  tube  dont  la  lumière  a  dis- 
paru; les  limites  cellulaires  restent  néanmoins  asseï 
distinctes  et  on  ne  constate  aucune  prolifération  ni 
aucun  eisndat  intratubulairc.  Quand  la  lésion  est  ré- 
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cente  elle  est  inégalement  répartie,  et  les  tubes  pa- 
raissent s'altérer  les  uns  après  les  autres,  en  conser- 
vant en  quelque  sorte  leur  autonomie  et  leur  indépen- 
dance (Gornil  et  Brault). 

Dans  les  cellules  cubiques  des  anses  descendantes  de 
Henle  et  des  tubes  collecteurs,  la  dégénérescence 
graisseuse  est  moins  avancée,  elle  débute  autour  du 
noyau  et  celui-ci  reste  central. 

Les  endothéliums  des  anses  glomérulaires  et  ceux  de 
la  capsule  de  Bowmann  peuvent  être  atteints  à  leur 
tour  par  la  dégénérescence  graisseuse  ;  celle-ci  peut 
même  envahir  les  parois  des  artérioles  et  provoquer 
des  suffusions  hémorrhagiques  secondaires. 

Souvent  la  lésion  se  réduit  à  l'apparition  de  quel- 
ques granulations  graisseuses,  peu  apparentes,  dissé- 
minées dans  les  cellules  épithéliales,  sans  atteindre  au 
degré  décrit  plus  haut. 

Dans  d'autres  cas,  l'affaissement  et  le  coUapsus  des 
tubes  altérés  peuvent  déterminer  un  épaississement 
compensateur  du  tissu  conjonctif  ambiant.  Par  contre 
la  dégénérescence  graisseuse  se  rencontre  aussi,  à  titre 
d'épiphénomène  et  de  lésion  accessoire,  dans  certains 
cas  de  néphrites  chroniques.  Il  résulte  de  là  qu'il  peut 
être  difficile  dans  quelques  cas  de  savoir  si  l'on  a  af- 
faire à  une  véritable  néphrite  compliquée  de  dégé- 
nérescence graisseuse,  ou  si  cette  dernière  constitue 
elle-même  le  processus  initial.  C'est  sans  doute  par  le 
fait  de  confusions  de  cette  nature  que  Kelsch  et  Kiener 
ont  admis  l'existence  de  productions  kystiques  dans  la 
dégénérescence  graisseuse  des  reins. 

III.  —  Cirrhose.  —  Nous  réservons  ce  nom  aux  al- 
térations du  rein  provoquées  par  l'action  des  subs- 
tances irritantes  ou  toxiques,  qui  exercent  leur 
action  sur  le  tissu  conjonctif  de  l'organe  pour  en  dé- 
terminer l'épaississement  et  l'hypertrophie. 

De  même  que  l'alcool  détermine  des  cirrhoses  du 
foie,  de  même  certains  agents  vulnérants  déterminent 

Bard.  39 
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des  cirrhoses  du  rein,  soit  qu'ils  possèdent  une  action 
élective  sur  le  tissu  conjonctif  de  cet  organe,  soit 
qu'ils  s'accumulent  là  en  plus  grande  abondance  par 
le  fait  de  leur  élimination  par  l'urine. 

La  cirrhose  du  rein  est  chronique  comme  celle  du 
foie,  elle  obéit  aux  mêmes  lois  ;  il  importe  de  la  sé- 
parer des  lésions  similaires,  avec  lesquelles  on  la  con- 
fond généralement  sous  le  nom  commun  de  néphrite 
interstitielle  ou  même  de  néphrite  mixte. 

La  cirrhose  reconnaît  un  mécanisme  pathogénique 
unique,  mais  des  influences  étiologiques  diverses.  Le 
type  le  plus  net  s'observe  dans  la  goutte,  il  résulte  de 
l'action  irritative  exercée  sur  le  tissu  conjonctif  de 
l'organe  par  l'acide  urique  contenu  en  excès  dans  le 
sang,  et  souvent  infiltré  et  cristallisé  dans  les  espaces 
interstitiels  du  rein.  Il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  l'uri- 
cémie peut  entraîner  les  mêmes  lésions  chroniques  du 
tissu  conjonctif  du  rein,  sans  qu'il  ait  existé  de  goutte 
articulaire. 

Caractères  macroscopiques.  —  Le  rein  cirrho- 
tique  peut  être  augmenté  de  volume  pendant  les  pre- 
mières périodes  de  la  maladie,  mais  il  ne  tarde  pas 
à  diminuer  et  à  présenter  un  degré  plus  ou  moins 
marqué  d'atrophie. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  il  rappelle  les  ca- 
ractères du  foie  cirrhotique  de  Laënnec  ;  la  capsule  est 
épaissie  et  adhérente ,  la  surface  est  granuleuse  et  ir- 
régulière. Les  granulations  présentent  des  caractères 
très  variables  suivant  les  cas  ;  tantôt  elles  sont  régu- 
lières et  également  réparties  sur  toute  la  surface  de 
l'organe,  d'ailleurs  fines  ou  volumineuses  suivant  que 
la  cirrhose  est  mono  ou  multi-lobulaire  ;  tantôt  elles 
sont  inégales  et  irrégulières.  Plus  rarement  la  cir- 
rhose perd  sa  distribution  systématique;  quand  elle 
est  tout  à  fait  diffuse,  il  arrive  assez  souvent  que  le 
rein  prend  un  aspect  bosselé  sans  véritables  granu- 
lations. 
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Dans  tous  les  cas  la  consistaiiée  de  Torgane  est  aug- 
mentée, le  tissu  induré  résiste  au  couteau.  Les  kystes 
sont  relativement  rares  ;  quand  ils  sont  nombreux, 
leur  contenu  est  souvent  colloïde,  presque  solide. 

La  coloration  est  très  variable,  elle  peut  être  rouge 
ou  blanche  suivant  le  degré  et  la  nature  des  lésions 
épithéliales  dégénératives  qu'on  rencontre  à  titre  ac- 
cessoire en  pareil  cas.  Sur  les  coupes  la  limite  entre 
les  deux  substances,  corticale  et  médullaire,  est  sou- 
vent difficile  à  préciser,  la  continuité  se  fait  entre  elles 
par  une  zone  diffuse. 

Caractères  histologiqnes.  —  L'hypertrophie  du 
tissu  conjonctif  est  la  lésion  fondamentale  ;  elle  donne 
naissance  à  un  tissu  scléreux  dense,  relativement 
pauvre  en  éléments  cellulaires. 

Cette  sclérose  prédomine  dans  la  substance  corti» 
cale,  mais  son  mode  de  distribution  reste  commandé 
par  la  disposition  normale  du  tissu  conjonctif;  elle 
est  manifestement  prédominante  autour  des  tubes  ex- 
créteurs et  dans  l'atmosphère  connective  périvas- 
culaire.  Les  îlots  de  sclérose  apparaissent  dans  la 
substance  corticale  au  centre  des  irradiations  médul- 
laires; ces  îlots  s'étendent  en  hauteur  jusqu'à  réunir 
par  des  traînées  parallèles  entre  elles  la  capsule  et  le 
dôme  vasculaire.  Ils  tendent  rapidement  aussi  à  se  réu- 
nir par  des  expansions  anastomotiques  transversales. 

A  ce  stade  quand  la  distribution  de  la  sclérose  est 
bien  régulière,  elle  met  en  évidence  la  disposition  lo- 
bulaire  du  rein.  Sur  les  coupes  parallèles  à  la  sur- 
face de  l'organe,  on  constate  des  tlots  labyrinthiqiies 
arrondis,  circonscrits  par  des  travées  de  sclérose  an- 
nulaire; sur  les  coupes  perpendiculaires,  ces  îlots 
forment  des  cylindres  parallèles,  séparés  par  des  hoHées 
cirrhotiques.  Ce  sont  ces  îlots  de  parenchyme  resté  sain 
qui  forment  les  granulations  saillantes  à  la  surface, 
tandis  que  les  sillons  déprimés  qui  les  circonscrivent 
correspondent  aux  travées  rétractiles. 
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Cet  aspect  régulier  ne  tarde  pas  d'ailleurs  à  se  per- 
dre dans  les  stades  ultérieurs  ;  les  zones  labyrinthi- 
ques  sont  peu  à  peu  envahies  et  dissociées  par  des 
travées  scléreuses  émanées  des  îlots  annulaires  ;  les 
lobules  rénaux  ainsi  isolés  d'abord,  plus  tard  enserrés 
et  comprimés,  finissent  par  être  envahis  et  dissociés 
par  leur  atmosphère  connective  envahissante.  C'est 
ainsi  que  dans  quelques  cas  chaque  tube  finit  par  être 
entouré  par  un  petit  anneau  fibreux,  et  au  lieu  de  la 
sclérose  périlobulaire  habituelle  on  peut  se  trouver 
en  présence  d'une  sorte  de  sclérose  péritabulaire. 

Les  tubes  excréteurs  englobés  les  premiers  par  la 
cirrhose  s'affaissent  et  s'atrophient  ;  leur  membrane 
basale  s'épaissit  et  se  confond  bientôt  avec  le  tissu 
conjonctif  ambiant. 

Les  vaisseaux  sont  peu  altérés  ;  leur  tunique  interne 
est  intacte,  leur  tunique  adventice  suit  le  sort  des  mem- 
branes basales  des  tubes  et  se  perd  dans  la  sclérose. 
Les  glomémles  résistent  longtemps  et  restent  intacts 
pour  la  plupart.  Leur  capsule  s'épaissit  la  première, 
elle  devient  lamellaire  avant  que  le  bouquet  capillaire 
soit  intéressé  ;  quelques-uns  finissent  par  se  scléroser  ; 
il  en  est  même  qui  disparaissent  complètement,  c'est 
ainsi  que,  dans  les  cirrhoses  profondes  et  très  diffuses, 
on  trouve  parfois  des  espaces  étendus  de  parenchyme 
rénal  devenu  fibreux  dans  lesquels  il  est  impossible 
de  préciser  la  place  des  glomérules  disparus. 

Les  tubes  contournés  présentent  des  modifications 
importantes  à  connaître,  variables  suivant  les  cas, 
mais  toujours  placées  sous  la  dépendance  de  la  sclé- 
rose initiale.  Dans  une  première  série  de  faits,  alors 
surtout  que  la  cirrhose  régulièrement  distribuée  cir- 
conscrit des  zones  labyrinthiques  unilobulaires,  les 
tubes  compris  dans  les  bandes  de  sclérose  sont  affais- 
sés et  oblitérés,  tandis  que  ceux  des  granulations 
paraissent  uniformément  élargis  et  dilatés  (fig.  i04). 
Les  premiers  présentent  une  lumière  vide,  un  épithé- 
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lium  bas,  comme  comprimé;  il  semble  qu'on 
présence  d'une  dilatation  mécanique,  liée  san; 
à  la  compression  des  tubes  excréteurs  par  1 
de  sclérose.  L'épi  thé  lium 
peut  aller  jusqu'à  dis- 
paraître par  ce    méca-     . 
nisme  dans  quelques  tu- 
bes; ceux-ciapparaissent 
alors  comme  de  simples 
lacunes  creusées  dans  le 
tissu  conjonctif. 

Dans  une  seconde  se- 
rie  de  tailMa  dilalaUoi.  „.  _  ,.„^^  „ 

fait  défaut  ;répithelium 
n'en  présente  pas  moins 
un  trouble  profond  de   ^ 
sa  nutrition,  il  devient 

le  siège  de  lésions  dégéniratives  ,  parmi  lesquelles  dO' 
mine  la  dégénérescence  graisseuse.  Le  processus  est 
de  tous  points  comparable  en  pareil  cas  à  celui  qui  dé- 
termine l'atrophie  et  la  dégénérescence  graisseuse 
des  cellules  bépatiques  dans  ta  cirrhose  de  Laénnec. 

Uans  d'autres  cas,  c'est  la  dégénérescence  eoUoide  des 
cellules  épithéliales,  l'apparition  de  cylindres  jaunes 
ou  cireux  dans  un  grand  nombre  de  tubes  qu'ils  obli- 
tèrent, qui  constituent  les  lésions  dégénératives  domi- 
nantes. 

Enfin,  dans  les  cas  où  ta  cirrhose  est  très  intense  et 
tout  à  fait  diffuse,  on  ne  trouve  plus  que  des  fragments 
de  tubes  qui  soient  encore  reconnaissables,  au  sein  de 
nappes  fibreuses  compactes  et  à  peine  ftbrillaires. 

L'intoxication  saturnine  peut  déterminer  l'atrophie  isché- 
mique  des  reins,  par  l'intermédiaire  de  lésioug  vascutairee, 
mais  le  plus  ordinairement  elle  àaiae  oaiesance  à  la  cir- 

Charcot  et  Gombault,  en  te  basant  sur  des  lésions  expé- 
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rim^atales,  Cornil  et  Brault  par  l'étude  d'un  rein  humain, 
attribuent  à  la  néphrite  saturnine  un  mécanisme  de  pro- 
duction qui  ne  ressort  pas  sans  conteste  de  leur  propre 
description.  Ils  pensent  que  la  lésion  des  épithéliums  est  le 
phénomène  dominant,  que  les  systèmes  urinifères  s'atro- 
phient systématiquement  un  à  un,  depuis  le  labyrinthe  jus- 
qu'à la  papille,  et  que  ce  sont  les  tubes  atrophiés  qui  serrent 
eux-mêmes  à  diriger  le  développement  du  tissu  conjonctif. 
C'est  pour  cette  raison  qu'ils  donnent  à  ce  processus  le 
nom  de  cirrhose  épithëliale  ou  de  cirrhose  glandu- 
laire, et  qu'ils  en  font  une  variété  spéciale  et  indépendante 
de  néphrite  chronique. 


III.  —  LÉSIONS  MICROBIENNES. 

i^  PyéUtes. 

La  muqueuse  du  bassinet  et  des  calices  est  assez 
fréquemment  le  siège  de  lésions  inflammatoires  di- 
verses, parmi  lesquelles  on  compte  surtout  des  proces- 
sus microbiens.  Ces  derniers  surviennent  très  rarement 
sur  un  système  urinaire  intact,  ils  sont  ordinairement 
préparés  par  des  lésions  préalables,  telles  que  la  présence 
de  calculs  ou  l'existence  de  lésions  similaires  des  voies 
urinaires  inférieures. 

Le  bassinet  peut,  exceptionnellement,  être  le  siège 
primitif  des  lésions  microbiennes,  mais  c'est  presque 
toujours  par  F  uretère  que  les  parasites  parviennent 
à  l'atteindre.  Suivant  les  cas,  et  probablement  surtout 
suivant  la  nature  des  microbes  pathogènes,  les  pjé- 
iites  restent  catarrhales  ou  deviennent  franchement 
purulentes;  quelquefois  Texsudat  est  surtout  fibri- 
neux,  et  la  pyélite  est  dite  pseudo-membraneuse. 

Ces  diverses  lésions  présentent  d'ailleurs  les  mêmes 
caractères  anatomo-pathologiques  que  sur  les  autres 
muqueuses  et  ne  nous  arrêteront  pas.  Elles  peuvent 
être  unilatérales  ou  bilatérales,  le  plus  souvent  elles 
sont  bilatérales,  mais  très  prédominantes  d'un  côté. 
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Dans  la  pyélite  purulente,  le  processus  se  propage 
souvent  au  rein  et  l'affection  prend  alors  le  nom  de 
pyélonéphrite. 

Assez  souvent  les  pyramides  sont  entamées,  ulcé- 
rées et  parfois  plus  ou  moins  détruites.  Dans  quelques 
cas  des  abcès  se  forment  à  distance  dans  le  parenchyme 
rénal  et  s'ouvrent  un  passage  jusqu'aux  calices.  Le 
rein  peut  être  plus  ou  moins  complètement  détruit  et 
amené  à  l'état  de  poche  purulente  ;  on  est  alors  en 
présence  d'une  pyonéphrose,  par  opposition  à  Vhy- 
drQnéphro$€,  dont  nous  avons  déjà  décrit  la  formation 
aseptique  et  purement  mécanique. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'inflammation 
suppurative  provoque  par  voisinage  ou  par  continuité 
directe  la  formation  d'abcès  périnéphrdtiques  ; 
dans  quelques  cas  le  pus  s'ouvre  un  passage  dans  les 
organes  voisins  ou  fuse  à  distance  dans  les  espaces 
conjonctifs  sous-péritonéaux. 

2»  Fermentations  conjonctives.  Néphrites 
interstitielles  proprement  dites. 

I.  —  Forme  aiguë.  —  On  peut  rencontrer  dans  le 
rein  des  fermentations  aiguës  du  tissu  conjonctif  du 
type  caséeux  ou  du  type  purulent.  Les  premières  ressor- 
tissent  à  la  tuberculose  aiguë  et  ne  présentent  rien  de 
spécial  à  l'organe  qui  nous  occupe.  Les  secondes  sont 
plus  importantes  à  connaître  ;  elles  sont  ordinairement 
consécutives  à  une  pyélite,  quelquefois  aussi  déve- 
loppées dans  le  cours  d'une  pyohémie  à  localisations 
viscérales  plus  ou  moins  nombreuses;  enfin  elles  re- 
lèvent parfois  d'une  infection  secondaire  suppurative 
au  cours  des  affections  microbiennes  les  plus  diverses. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  reins  sont 
ordinairement  congestionnés  et  rouges,  moins  fermes 
qu'à  l'état  normal,  un  peu  tuméfiés  par  le  fait  de 
l'œdème  infiammatoire  concomitant;  ils  peuvent  aussi 
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à  l'excérieup  un  aspect  à  peu  près  normal. 
Sur  les  coupes  on  peut  apercevoir  à  l'œil  nu  de  petites 
taches,  arrondies  ou  sous  forme  de  stries,  d'un  blanc 
jaunâtre,  qui  ne  sont  autre  chose  que  de  petits  abcès 
millaires;  exceptionnellement  on  peut  voir  se  former 
des  abcès  pltis  étendus.  Suivant  les  cas,  la  lésion  peut 
être  limitée  à  une  infiltration  qui  n'est  bien  reconnais- 
sable  qu'au  microscope,  ou  aboutir  aux  abcès  miliaires 
ou  volumineux  que  nous  venons  de  signaler. 

Caractères  hlstologlques.  —  A  l'examen  histo- 
logique  on    constate    que   la    lésion    essentielle   est 
constituée     par    l'élargisse- 
'  '  ment    et    l'infiltration    em- 

bryonnaire des  espaces  con- 
nectifs  (flg.  lOS]. 

Cette  inliltration  nucléaire 
résulte  de  \çLproliférationfer- 
mentalive  des  cellules  conjonc- 
tives, bien  que  les  auteurs 
soient  plutôt  enclins  aujour- 
Fig.  105.  -  Néphrite  conjonc-  d'^uî  à  l'attribuer  à  Vinva- 
iliB  aigos.  sion  des  leucocytes  migrateurs, 

tisau      nonclit  intercmi-    *^''™™^  Comil  et  Brault  qui 

liciiUits"  r°iube  ori'ni [*«'"/■,    décrivent  cette  forme  sous  le 

cellules  conjanctirei  embryon-    nom   de    ttépknte  oigUè  OVCC 

Mirei  tormenUe»  ;  I,  lubeorlni-   prÉdomittance  des  phénomènes 

!t"*™br'jon^tU''c™^ônct    '^'  diapédéSe. 

vei.  Les  cellules    conjonctives 

proliféré  es  se  présentent 
aux  diverses  étapes  de  la  fermentation  purulente  qu'il 
est  inutile  de  rappeler  ici.  Leur  mode  de  distribution 
et  l'aspect  de  la  coupe  diffèrent  suivant  les  points  ;  la 
lésion  est  ordinairement  diffuse,  mais  à  foyers  nodu- 
laires;  le  même  rein  permet  d'observer  suivant  les  ré- 
gions tous  les  degrés  du  processus. 

Au  début,  les  cellules  infiltrent  simplement  en  traî- 
nées ou  en  Ilots  peu  denses  lesespaces  intertubulaires. 
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périvasculaires  ou  périglomérulaires.  Elles  forment 
souvent  autour  des  capsules  des  glomérules  une  cou- 
ronne plus  ou  moins  épaisse. 

A  mesure  que  la  lésion  progresse,  les  espaces  in- 
terstitiels infiltrés  par  les  cellules  proliférées  s'élar- 
gissent (fiâ[.  105).  Les  tubes  urinifères,  disséqués  en 
quelque  sorte,  sont  privés  de  leurs  moyens  de  sou- 
tènement et  de  nutrition.  Ils  ne  tardent  pas  à  subir 
des  lésions  dégénératives  profondes;  leurs  cellules 
épithéliales  s'atrophient,  elles  deviennent  opaques, 
nécrosées  et  comme  rétractées;  mais  elles  restent  bien 
distinctes  les  unes  des  autres,  elles  tie  prolifèrent  ni 
ne  fermentent.  La  lumière  des  tubes  est  d'abord  obli- 
térée par  affaissement  ;  un  peu  plus  tard  les  cellules 
conjonctives  rompent  les  parois  et  font  irruption  dans 
la  cavité;  elles  apparaissent  en  amas  au  centre  du 
tube,  entre  les  cellules  épithéliales  qu'elles  écartent. 
Celles-ci  ne  tardent  pas  à  disparaître  peu  à  peu,  et,  par 
la  suite,  c'est  à  peine  si  Ton  en  retrouve  quelques 
vestiges  méconnaissables  au  sein  des  nappes  embryon- 
naires conjonctives  en  voie  de  suppuration. 

La  formation  d'un  abcès,  qui  se  ramollit  et  qui  se 
fraye  un  passage  à  l'extérieur,  est  le  dernier  terme  du 
processus,  quand  la  survie  du  malade  lui  laisse  le  temps 
de  se  produire. 

II.  —  Forme  chronique.  —  Elle  est  assez  fréquente, 
bien  qu'elle  soit  confondue  avec  les  autres  formes  de 
scléroses  rénales  d'origines  diverses  sous  le  nom  ba- 
nal de  néphrite  interstitielle.  Elle  constitue  la  forme 
habituelle  des  lésions  chroniques  du  rein  d'origine 
ascendante,  consécutives  aux  affections  des  voies  uri- 
naires  inférieures,  parfois  décrites  par  les  cliniciens 
sous  le  nom  de  rein  chirarglcal. 

L'aspect  extérieur  du  rein  se  rapproche  plus  ou 
moins  de  celui  de  la  cirrhose  toxique  ordinaire  ;  la 
rétraction  se  fait  suivant  le  même  mode.  Au  micros- 
cope les  lésions  présentent  quelques  caractères  com- 

39. 
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muns;  elJ  es  affectent  uae  répartition  topograpbique 
analogue.  Toutefois  dans  le  processus  que  nous  étu- 
dions, les  lésions  se  développent  par  foyers  plus  ou 
moins  circonscrits,  plutôt  que  par  nappes  diffuses.  Il 
en  résulte  que  la  sclérose  est  plus  irrégulièrement  dis- 
tribuée et  moins  systématique  ;  de  plus  elle  prédomine 
nettement  dans  la  substance  médullaire. 

La  différence  consiste  essentiellement  dans  la 
nature  et  dans  Y  évolution  du  processus;  ici  la  prolifé- 
ration cellulaire  l'emporte  sur  la  tendance  plastique; 
on  rencontre  sur  certains  points  des  ilôts  ou  des  traî- 
nées de  cellules  embryonnaires  conjonctives,  nom- 
breuses, tassées,  comme  il  arrive  dans  tous  les  pro- 
cessus similaires.  Tantôt  il  s'agit  de  véritables  petits 
abcès  miliaires,  tantôt  et  le  plus  ordinairement  la  fer- 
mentation s'arrête  à  ses  premières  étapes  ;  les  cellules 
proliférées  guérissent,  elles  poursuivent  leur  évolution 
normale  et  édifient  un  tissu  de  cicatrice,  rétractile  et 
atrophiant,  comme  il  arrive  dans  toutes  les  inflamma- 
tions viscérales  interstitielles  similaires. 

Les  lésions  dégénératives  secondaires  des  épithéliums 
sont  tout  à  fait  comparables  à  celles  qui  existent  dans 
la  cirrhose,  nous  les  avons  déjà  étudiées  et  nous  n'y 
reviendrons  pas. 

Aux  stades  avancés  de  la  lésion,  quand  on  n'est 
plus  en  présence  que  d'un  tissu  de  cicatrice,  il  peut 
être  difficile,  ici  comme  partout,  de  faire  un  diagnos- 
tic rétrospectif;  cette  difficulté  ne  peut  être  invoquée 
contre  l'autonomie  réelle  de  cette  affection,  car  elle  est 
habituelle  en  pareil  cas  et  se  retrouve  dans  tous  les 
autres  organes.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  d'ail- 
leurs la  distinction  reste  possible,  parce  qu'on  re- 
trouve encore  sur  de  nombreux  points,  sous  la  forme 
de  petits  foyers  de  prolifération  embryonnaire,  les 
stades  initiaux  de  la  lésion  qui  donnent  au  processus 
sa  véritable  signification. 
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30  Fermentations  épithéliales.  Néphrites  parenchy- 
mateuses  proprement  dites. 

I.  —  Forme  aigde.  —  On  la  rencontre  tantôt  comme 
affection  primitive,  tantôt  comme  complication  secon-- 
daire  au  déclin  des  maladies  aiguës. 

Les  auteurs  qui  ont  eu  roccasion  de  rencontrer  des  cas 
de  néphrite  épithéliale  dans  la  convalescence  ou  dans  le 
cours  d'une  maladie  aiguë,  n'ont  guère  manqué  de  la  dé- 
crire comme  une  variété  particulière  à  l'affection  causale. 
Klebs  l'a  prise  comme  le  type  de  la  néphrite  scarlatineuse, 
Kelsch  et  Kiener  comme  celui  de  la  néphrite  paludéenne, 
Renaut  comme  celui  de  la  néphrite  typkoïdique,  etc.  En 
réalité,  à  des  degrés  divers  de  fréquence,  elle  peut  se  ren- 
contrer après  les  affections  les  plus  diverses  et  n'appartient 
en  propre  à  aucune  d'elles. 

Dans  ces  cas  secondaires,  il  importe  de  distinguer  soi- 
gneusement la  néphrite  parenchymateuse  vraie  des  lésions 
simplement  dégénératives  que  nous  avons  déjà  décrites; 
celles-ci  peuvent  être  la  conséquence  directe  de  la  maladie 
primitive  concomitante,  tandis  que  la  néphrite  proprement 
dite  relève  directement  d'un  agent  pathogène  spécial. 

Que  la  néphrite  épithéliale  aiguë  soit  isolée,  ou  qu'elle 
survienne  à  titre  de  complication  secondaire  par  le  fait 
d'une  infection  additionnelle,  ses  caractères  généraux  res- 
tent les  mêmes.  Pour  notre  part,  nous  avons  eu  l'occasion 
d'en  observer  dans  notre  service  d'hôpital  quelques  cas 
presque  simultanés,  qui  ont  frappé  des  malades  atteints 
d'ailleurs  d'affections  diverses  et  qui  se  sont  succédé  sous 
une  forme  épidémique. 

Caractères  macroscopiques.  —  Les  reins  atteints 
de  néphrite  épithéliale  aiguë  sont  augmentés  de  vo- 
lume, lisses,  tuméûés,  rarement  rouges  et  conges- 
tionnés, quelquefois  tachetés,  ordinairement  plus  ou 
moins  décolorés,  souvent  tout  à  fait  blanchâtres  ;  la 
capsule  est  tendue,  mais  se  détache  facilement.  Dans 
quelques  cas  plus  rares  l'organe  parait  à  peine  modi- 
fié à  l'œil  nu. 
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Caractères  histologiqaes.  —  Les  lésion^  hlsto- 
logiques  portent  tout  à  la  fois  sur  les  éléments  épi- 
théliaux  et  sur  les  glomérules. 

Lésions  des  cellules  épithéliales,  —  Les  tubes  contournés 
sont  dilatés  et  élargis  ;  leur  épithélium  trouble  et  con- 
tinu est  diminué  de  hauteur  et  comme  abaissé;  les 
cellules  sont  peu  distinctes  les  unes  des  autres,  leurs 
noyaux  sont  confus  et  à  peine  colorables. 

La  lumière  des  tubes  est  encombrée  par  des  détntus 
granuleuœ,  enserrés  dans  un  réticulum  fin,  d'aspect  va- 
riable, mais  dans  lesquels  on  reconnaît  encore  sur 
bien  des  points  des  cellules  proliférées,  en  voie  de 
destruction  fermentative.  Par  places  la  prolifération 
de  Fépithélium  est  très  évidente,  ailleurs  la  destruc- 
tion granuleuse  des  cellules  proliférées  est  le  phé- 
nomène dominant  et  leurs  débris  sont  déjà  mécon- 
naissables. Dès  les  premiers  stades  de  la  fermentation 
les  cellules  épithéliales  perdent  leur  aspect  spécial  et 
leur  colorabilité  ;  bientôt  elles  cessent  complètement 
de  s'imprégner  par  le  carmin,  et  les  détritus  fermen- 
tatifs  qui  encombrent  les  tubes  conservent  sur  les 
coupes  une  coloration  claire  ou  à  peine  grise. 

Ces  lésions  portent  uniquement  sur  Tépithélium  de 
Heidenhain,  c'est-à-dire  sur  les  tubes  contournés  et 
sur  les  canaux  intermédiaires;  au  milieu  d'eux  les 
anses  de  Henle  et  les  tubes  collecteurs  apparaissent  à 
peu  près  intacts;  parfois  la  lumière  de  ces  derniers 
est  dilatée  par  des  débris  venant  des  parties  supé- 
rieures, mais  leur  épithélium  peu  modifié  conserve 
son  aspect  normal  et  sa  colorabilité. 

Les  auteurs  attribuent  la  localisation  de  la  lésion 
sur  l'épithélium  strié  à  ce  que  cet  élément j  hautement 
différencié  et  par  là  très  vulnérable,  dit-on,  ne  peut 
pas  supporter  sans  succomber  l'inflammation  adja- 
cente, à  laquelle  il  ne  saurait  d'ailleurs  prendre  une 
part  directe.  Pour  nous  ces  cellules  ne  succombent 
pas  par  un  processus  banal,  elles  fermentent  sous  l'ac- 
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tion  d'un  microbe  particulier.  Leur  vulnérabilité  pro- 
pre sous  cette  influence  résulte  ici,  comdie  toujours 
en  pareil  cas,  de  leurs  propriétés  biologiques  spécifiques. 

La  lésion  des  tubes  contournés  est  en  général 
diffuse,  étendue  à  toutes  les  régions  de  l'organe  mais 
assez  irrégulièrement  répartie.  Sur  une  même  pré- 
paration, suivant  les  points  considérés,  on  peut  sou- 
vent constater  les  diverses  étapes  de  la  fermentation. 
Le  plus  souvent  les  tubes  profondément  altérés  sont 
très  nombreux  et  même  confluents;  quelquefois  ils 
doivent  être  cherchés  avec  quelque  soin.  Pour  étudier 
ces  lésions  il  ne  suffit  pas  toujours,  comme  on  le  fait 
trop  souvent,  de  prendre  en  quelque  sorte  au  hasard 
le  fragment  qui  devra  servir  à  l'examen  histolo- 
gique;  des  zones  plus  ou  moins  étendues  peuvent 
être  respectées  ou  à  peine  intéressées  par  le  proces- 
sus; il  importe  de  choisir  avec  soin  les  régions  du  rein 
qui  paraissent  les  plus  atteintes  à  l'œil  nu. 

Le  tissu  conjonctif  pé^ntubulaire  est  légèrement  œdé- 
mateux ou  peu  influencé  ;  dans  les  cas  de  plus  longue 
durée  il  s'épaissit  peu  à  peu  et  commence  à  esquisser 
de  légers  anneaux  autour  des  tubes  malades. 

Lésions  des  glomérules.  —  Elles  sont  toujours  très 
accusées;  bien  qu'elles  ne  possèdent  pas  une  égale 
signification,  elles  sont  souvent  plus  apparentes  que 
les  lésions  épithéliales  elles-mêmes;  c'est  pour  cette 
raison  que  cette  affection  a  été  souvent  désignée  sous 
le  nom  de  glomérulo-néphrite  ;  c'est  elle  qui  a  servi 
de  base  à  la  description  que  Cornil  et  Brault  donnent 
de  la  néphrite  diffuse  subaigué  avec  prédominance  des 
lésions  des  glomérules, 

La  lésion  est  très  généralisée  et  intéresse  souvent  à 
des  degrés  divers  tous  les  glomérules  d'une  même 
préparation   histologique. 

A  un  faible  grossissement,  Taspect  des  glomérules 
est  très  caractéristique  ;  ils  sont  tuméfiéSy  un  peu  aug- 
mentés de  volume;  leur  pointillé  normal  fait  défaut; 
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ils  prennent  une  coloration  rose,  diffuse  et  uniforme, 
et  un  aspect  homogène  tout  particulier.  La  périphérie 
des  glomérules  est  elle-même  plus  colorée  et  un  peu 
enflammée. 

Le  plus  souvent  le  bouquet  vasculaire  est  étroite- 
ment appliqué  contre  la  capsule;  quelquefois  il  en 
est  séparé  par  un  exsudât  qui  se  continue  à  faible 
distance  dans  le  tube  contourné.  Cet  exsudut  est  ordi- 
nairement albvmineuXf  parfois  fiJbrineux^  ou  même  très 
exceptionnellement  hémorrhagique, 

A  un  grossissement  plus  fort  on  reconnaît  assez  dif- 
ficilement, dans  le  bloc  homogène  du  glomérule,  les 
cellules  endothéliales  diverses  qui  entrent  dans  sa 
composition  ;  elles  sont  tuméfiées,  parfois  granuleuses 
et  desquamées,  généralement  proliférées.  Ces  lésions 
portent  sur  tous  les  endothéliums  du  glomérule,  aussi 
bien  sur  ceux  de  la  surface  des  anses  capillaires  que 
sur  ceux  de  la  capsule  elle-même  ;  d'après  Ziegler, 
dans  les  cas  intenses,  les  endothéliums  des  capillaires 
eux-mêmes  arrivent  à  se  tuméfier  et  à  proliférer. 

Terminaisons.  —  Quelle  que  soit  l'intensité  et  la 
gravité  apparente  de  pareilles  lésions,  elles  sont  suscep- 
tibles de  guérir  dans  certains  cas,  d'une  manière  com- 
plète. C'est  là  la  terminaison  la  plus  habituelle  quand 
la  mort  ne  survient  pas  pendant  la  période  d'acuité. 
L'épithélium  rénal  ainsi  altéré  se  régénère  intégrale- 
ment, à  la  faconde  l'endothélium  des  alvéoles  pulmo- 
naires après  la  résolution  de  la  pneumonie  fibrineuse. 

On  admet  cependant  que  dans  quelques  cas  la 
néphrite  épithéliale  aiguë  peut  passer  à  l'état  chroni- 
que et  devenir  le  point  de  départ  de  la  forme  qui  nous 
reste  à  décrire. 

II.  —  Forme  chronique.  —  Elle  peut  succéder  à  la 
forme  précédente,  mais  le  plus  habituellement  elle 
s'établit  d'emblée  avec  une  allure  chronique,  inter- 
rompue cependant,  surtout  au  début,  par  des  poussées 
subaiguës.  Elle  correspond  à  la  néphrite  diffuse  chro- 
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nique  av«c  prédominance  des  Usions  épitkéliaks  de  Cornil 
et  Brault. 

C«ractèr«i  macrosoopiqnes.  —  Les  reins  sont 
en  général  volumineux,  tuméfiés,  lisses  et  blanchâtres, 
mais  leur  aspect  varie  un  peu  suivant  les  cas,  suivant 
le  degré  et  l'ancienneté  de  la  lésion.  La  coloration  est 
franchement  blanche  quand  les  lésions  épithéliales 
prédominent;  elle  reste  hariolée  ou  tacheUe,  quand  il 
persiste  au  milieu  d'elles  des  zones  congestives. 

Dana  quelques  cas  à  lente  évolution  la  surface  perd 
sa  régularité  ;  la  capsule  devient  adhérente  par  places 
et  on  peut  constater  des  granulatio}TS  plus  ou  moins 
fines,  qui  rappellent  l'aspect  de  la  cirrhose  ou  des 
fermentations  conjonctives  chroniques,  et  qui  rendent 
alors  difdcile  le  diagnostic  à  l'œil  nu. 

CaracUrea  hlstologlqnes.  —  De  même  que  dans 
la  forme  aiguë  les  lésions  portent  essentiellement  sur 
les  cellnlea  des  tn- 
baa  eonUmroé»  ;  elles 
présentent  au  premier 
abord  un  aspect  très 
semblable  dans  les 
deux  cas.  J 

Lésions  des  cellules 
l'pithéliates.  —  Les  tu- 
bes sont  dilatés,  boui^ 
rés  de  débris  granu- 
leux     et      de     boules      '■''ï-  '*«■  -  NÉphhle  épilhâliak  ch™- 

claires  (fig.  106).  Les  ""*"*■ 

cellules      épilhéliales      i.  lub»  coDiDuruéi  du  Jibyrioth?, 

sont      tuméliées,     mal    éi\alét  et  oblitérii  p»r  les  débris  des 

colorables,  grauuleu-   feiiul"*P''ï''''"'*f/!™"?'*"'*' "•**' 
ses,desquaméesetplus   normoi. 
ou  moins  détruites.  De 

plus  on  voit  apparaître  dans  leur  intérieur  des  goutte- 
lettes graisseuses,  claires,  tantôt  petites  et  rares,  tanldt 
plus  nombreuses  et  plus  volumineuses. 
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L'aspect  graisseux  des  cellules  épithéliales  a  valu 
parfois  à  cette  néphrite  le  nom  de  dégénérescence  grais- 
seuse mflammatoire,  il  a  servi  de  thème  à  des  diécus- 
sions  aussi  interminables  que  théoriques  sur  la  nature 
inflammatoire  ou  dégénérative  de  la  lésion.  La  proli- 
fération des  cellules  est  moins  évidente  que  dans  la 
forme  aiguë  mais  elle  est  souvent  encore  reconnais- 
sable  ;  elle  seule  permet  d'expliquer  d'ailleurs  la  per- 
sistance constante  d'un  revêtement  épithélial,  malgjé 
la  desquamation  abondante  et  indéfinie  dont  les  tubes 
sont  alors  le  siège. 

Vépithéliiim  des  anses  de  Henle  et  des  tubes  collecteurs 
est  généralement  sain,  il  peut  présenter  cependant  un 
état  simplement  catarrhal  plus  ou  moins  accusé. 

Lésions  des  glomérules.  —  Elles  sont  beaucoup  plus 
rares  et  beaucoup  moins  accusées  que  dans  la  forme 
précédente.  La  capsule  glomérulaire  contient  souvent 
un  exsudât  albuminoïde  granuleux,  quelquefois  un  ex- 
sudât franchement  hémorrhagique.  Le  plus  souvent  les 
épithéiiums  glomérulaires  sont  intacts;  cependant  les 
cellules  endothéliales  du  glomérule,  ainsi  que  celles  de 
la  capsule  de  Bowmann,  peuvent  subir  sur  place  la 
dégénérescence  graisseuse,  ou  bien  se  tuméfier,  devenir 
saillantes,  desquamer,  tomber  dans  la  cavité  glomé- 
rulaire, se  désagréger  dans  Fexsudat  qu  elle  contient 
ou  s'engager  delà  dans  les  canalicules  urinifères. 

Le  tissu  coojonctif  lui-même  est  influencé  secon- 
dairement par  les  lésions  épithéliales;  il  s'épaissit 
autour  des  tubes  malades;  le  processus  peut  aller 
jusqu'à  donner  naissance  à  une  véritable  sclérose  péri- 
tabulaire  systématique. 

Variétés.  —  Les  lésions  épithéliales  sont  plus  fran- 
chement dominantes  dans  la  néphrite  épithéliale  chro- 
nique que  dans  la  néphrite  épithéliale  aiguë;  le  plus 
souvent  les  lésions  des  glomérules  sont  des  plus  mi- 
nimes, le  tissu  conjontif  à  peine  épaissi.  La  nature 
intime  du  processus  n'en  est  pas  modifiée  pour  cela, 
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et  il  est  alors  facile  le  plus  souvent  de  reconnaître 
qu'il  s'agit  d'une  fermentation  épithéliale  chronique. 
Dans  quelques  cas  cependant  il  devient  très  difficile  de 
savoir  si  l'on  est  en  présence  d'une  véritable  néphrite 
ou  d'une  simple  lésion  dégénérative  des  épithéliums. 

Dans  une  autre  série  de  cas  c'est  avec  la  cirrhose 
elle-même  que  la  néphrite  qui  nous  occupe  peut  être 
confondue.  Nous  avons  vu  en  effet  que  la  lésion  épi- 
théliale fermentative  provoque  autour  d'elle  une  sclé- 
rose réactionnelle  ;  il  est  difficile  de  dire,  dans  l'état 
actuel  de  nos  connaissances,  jusqu'où  peut  aller  cette 
sclérose  secondaire.  Il  est  permis  de  supposer  qu'elle 
peut  être  poussée  assez  loin,  dans  quelques  cas,  pour 
prendre  une  certaine  prédominance  et  pour  aboutir 
secondairement  à  la  formation  de  granulations  et  à  la 
rétraction  atropkique  des  reins.  En  pareil  cas  la  lésion 
peut  devenir  difficile  à  différencier  des  scléroses  qui 
relèvent  d'une  autre  origine.  Il  est  difficile  d'ailleurs 
de  recueillir  sur  ce  point  des  données  précises;  toutes 
les  variétés  de  lésions  chroniques  du  rein  étant  or- 
dinairement confondues  dans  une  description  com- 
mune, il  est  impossible  de  faire  la  part  de  ce  qui  re- 
vient à  chacune  d'elles  dans  les  faits  publiés  et  dans 
les  descriptions  classiques. 

Terminaisons.  —  La  néphrite  épithéliale  chroni- 
que ne  parait  pas  susceptible  de  guérison,  et  sa  ter- 
minaison est  considérée  comme  toujours  fatale. 

Il  semble  néanmoins  que  la  lésion  soit  susceptible 
de  se  réparer  par  places  ;  on  rencontre  parfois  en  pa- 
reil cas,  à  côté  de  zones  dont  les  cellules  épithéliales 
sont  profondément  altérées,  des  zones  différentes  dans 
lesquelles  les  tubes  dilatés  possèdent  un  revêtement 
épithélial  exubérant,  constitué  par  des  cellules  jeunes, 
claires,  vivement  colorées  par  le  carmin  et  paraissant 
en  voie  de  régénération.  Sur  d'autres  points  il  existe  des 
tubes  vidés  et  en  collapsus,  au  sein  de  nappes  sclé- 
reuses;  de  telle  sorte  qu'on  peut  penser  que,  tout  au 
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moins  sur  certains  points,  la  fermentation  épithéliale 
chronique  peut  aboutir  aussi  bien  à  la  régénération 
complète  de  Tépithélium,  qu'à  sa  chute  totale.  Rien  ne 
prouve  cependant  que  cette  régénération  puisse  se 
produire  sur  tous  les  points  et  permettre  la  guérison 
de  la  maladie. 

A""  Tuberculose. 

I.  —  Forme  secondaire.  —  On  la  rencontre  surtout 
dans  les  cas  de  granulie;  la  lésion  est  alors  cons- 
tituée par  un  nombre  plus  ou  moins  considérable 
de  granulations  miliaires,  disséminées  dans  le  pa- 
renchyme rénal.  Les  deux  reins  sont  le  plus  souvent 
intéressés  simultanément. 

Le  rein  peut  aussi  être  envahi  dans  les  autres 
formes  de  tuberculose  pulmonaire  ou  viscérale  ;  il  con- 
tient alors  des  tubercules  casèeux  ou  ramollis,  plus 
ou  moins  volumineux,  inclus  au  sein  du  parenchyme 
rénal,  situés  le  plus  souvent  dans  la  substance  cor- 
ticale, d'ailleurs  rares  et  peu  volumineux  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas. 

La  tuberculose  rénale  accompagne  fréquemment  les 
lésions  similaires  des  organes  génitaux  et  des  voies 
urinaires  inférieures. 

IL  —  Forme  primitive.  —  Elle  est  moins  fréquente 
que  les  formes  précédentes  sans  être  absolument  rare. 
Elle  est  assez  souvent  unilatérale;  quand  elle  est  bila- 
térale, elle  prédomine  sur  un  des  côtés. 

Quelques  auteurs  n'admettent  pas  l'existence  de  cette 
forme  primitive  et  pensent  qu'il  existe  toujours  en  pa- 
reil cas  de  petits  foyers  tuberculeux  sur  d'autres  points, 
fussent-ils  stationnaires  ou  guéris.  Quoi  qu'il  en  soit  de 
cette  manière  de  voir  au  point  de  vue  théorique,  il  est 
certain  qu'on  rencontre  des  cas  cliniques  dans  lesquels 
la  tuberculose  rénale  parait  être  primitive,  et  en  tout 
cas  est  nettement  très  prédominante. 
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Il  est  d'autanf  plus  nécessaire  d'insister  sur  te  point 
que  les  lésions  présentent  en  pareil  cas  nn  aspect 
macroscopique  particulier  et  earactériatique.  Les 
choses  se  passenrt  comme  si  la  tuberculose  aTail  dé- 
buté par  les  calices,  envaki  les  pyramides  et  enlamé 
peu  à  peu  la  .substance  «orticate,  en  prorédant  par 
foyers  distincts,  égaus  en  n«aibre  aux  pyramides  eHes- 

Quel  qu'ait  été  d'ailleurs  en  réalit*  le  mode  A'tm- 
tension  de  la  lésion,  au  moment  de  l'amlopsie,  le  rda 
caséenx  est  augmenté  de 
Tolume  ;  sa  capsufc  est 
épaissie,  adhérente  à  son 
atmosphère  adipeusa  ;  sa 
surface  présente  des  bosse- 
lures irrégulières;  sai  con- 
sistance est  molle  et  fluc- 
tuante. 

Sur  la  coupe  (fîg.  107),  on 
voit  que  l'orçane  n'est  plus 
constitué  que  par  une  série 
de  foches  accolées,  ouvertes 
dans  les  calices,  séparées  les 

unes  des  autres  par  des  cloi-  Fig-  'o^-  —  ToWenioie  prmu 
sons  cotmeclives  indurées.  """  ■""  ""■  '"~~^  ~~- 
Chaque  poche  lient  la  place 

d'une  pyramide  de  Malpighi    ,„V^„"';;^-„'o„,-i;;r"ïri '  i« 
et  de  la  calotte  correapon-    séparent, 
dan  te    de   substance  corti- 
cale ;  les  cloisons  correapondenl  aux  coJonnes  de  Ber- 
tin.  Toutes  ces   poches  contiennent  dn  pus  easéeuï, 
liquide  on  en  grumeaux. 

Les  calices  et  le  bassinet  sont  ordinairement  dilatés, 
leur  muqueuse  épaissie,  enflammée,  est  couverte  d'ul- 
cérations ou  de  tuhercules  ;  Vurelére  est  ordinairement 
élargi  et  souvent  tuberculeux. 

Les  lésions  consistent  en  somme  en  un  mélange  de 
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caBélfication   et   de  supparation  éliminatrice  ; 

elles  arrivent  à  détruire  le  parenchyme  tout  entier. 

Les  cloisons  qui  séparent  les  pocîies  sont  fibreuses, 
résistantes,  couvertes  d'une  couche  caséeuse  superfi- 
cielle. La  capsule  présente  le  même  aspect  à  Toeil  nu  ; 
au  microscope  on  retrouve  à  peine  sur  "sa  face  interne 
quelques  glomérules  reconnaissables,  derniers  vestiges 
des  couches  corticales  les  plus  périphériques.  j 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  les  poches  caséeuses  j 

ne  sont  pas  entréesen  communication  avec  les  calices  l 

ou  ont  été  séparées  des  voies  urinaires  inférieures  par  j 

Tatrési^  de  Turetère,  En  pareil  cas  leur  contenu  peut 
s^épaissir,  prendre  «n  aspect  de  pus  épais,  et  le  rein 
dans  9<Ma  ensemixle  est  ainsi  transformé  en  une  sorte 
de  vaste  abcès  froid,  cloisonné  en  lobes  distincts. 

Exceptionnellement,  quand  la  lésion  est  unilatérale, 
les  cavernes  tuberculeuses  rénales  arrivent  à  s'affais- 
ser ^rès  Févacuation  de  leur  contenu,  et  la  tubercu- 
lose rénale  «st  sasceptible  de  guérir  par  atrophie  cica-* 
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INDICATIONS    TECHNIQUES 


!l.  —  TECHNIQUE    DES   AUTOPSIES. 
i^  Indications  générales. 

L'anatomie  pathologique  est  une  science  essentiel- 
lement pratique,  qui  ne  peut  être  convenablement 
enseignée  et  utilement  comprise  que  si  les  démons- 
trations pratiques  accompagnent  et  précisent  les  des- 
criptions méthodiques.  L'élève  qui  en  aborde  Tétude 
doit  commencer,  de  toute  nécessité,  par  apprendre  à 
faire  des  autopsies,  par  les  pratiquer  lui-même.  Il 
apprendra  tout  d'abord  à  observer  et  à  étudier  à  l'œil 
nu  les  lésions  pathologiques  ;  l'emploi  du  microscope 
est  nécessaire  pour  pénétrer  plus  avant  dans  cette 
étude,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  Thistologie  pa- 
thologique n'est  que  le  complément  de  l'anatomie 
pathologique  macroscopique. 

Gomme  toutes  choses,  une  autopsie  n'est  profitable 
et  utile  qu'à  la  condition  d'être  faite  avec  méthode,  et 
suivant  certaines  règles.  Il  ne  suffit  pas,  comme  cela 
se  pratique  trop  communément,  d'ouvrir  un  cadavre 
sans  précaution,  et  comme  au  hasard,  pour  trouver 
les  lésions  qui  peuvent  exister,  et  pour  se  mettre  dans 
des  conditions  suffisantes  de  bonne  observation. 

Les  autopsies  ne  sont  pas  susceptibles  cependant 
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d'être  réglées  par  des  prescriptions  générales  absolu- 
ment rigoureuses  et  toujours  applicables;  chaque  cas 
particulier  peut  exiger  de  la  part  d'un  aiiatomiste 
exercé  des  précautions  ou  des  méthodes  spéci  aies.  Les 
règles  que  nous  allons  exposer  peuvent  né  anmoins 
s'appliquer  à  la  généralité  des  cas. 

Nous  n'entrerons  pas  dans  le  détail  des  meUhodes, 
parfois  un  peu  différentes,  adoptées  par  les  di'v  ers  au- 
teurs; nous  nous  contenterons  de  décrire  les  pi  océdés 
qui  nous  paraissent  les  plus  recommandables  .  Il  ne 
faut  voir  d'ailleurs,  dans  les  règles  que  nous  ado  ptons, 
que  des  indications  générales,  utiles  à  suivre  ou  à 
imiter,  mais  qui  ne  doivent  pas  créer  d'obligatior  i  trop 
stricte. 

Instruments.  —  Peu  d'instruments  sont  réellei  nent 
indispensables  pour  pratiquer  une  autopsie;  quelques 
scalpels  à  lame  forte,  de  diverses  dimensions;  des 
ciseaux  forts,  les  uns  droits,  les  autres  courbés  sur 
le  plat;  des  stylets  ou  des  sondes  cannelées;  un  c  ou- 
teau  à  lame  longue  et  un  peu  mince  pour  le  cervt  3au 
et  les  grands  viscères  ;  un  costotome  qui  peut  être 
remplacé  par  un  sécateur  ordinaire  de  iardinier,  un 
marteau  à  crochet,  le  rachitome  d'Amussat,  un  met  re 
et  une  balance  ;  voilà  à  peu  près  tout  ce  qui  est  utili  se 
dans  la  plupart  des  autopsies.  Quelques  instrumen  ts 
plus  spéciaux,  tels  que  entérotome,  scies  à  maii  i, 
compas  d'épaisseur,  ou  insufflateur  à  robinet  peuven  t 
aussi  rendre  des  services,  mais  le  plus  souvent  on  peu  t 
s'en  passer. 

Sections.  —  Il  ne  faut  pas  appliquer  aux  autopsies 
les  règles  et  les  habitudes  des  dissections  ;  ce  serait 
perdre  son  temps  que  de  procéder  en  pareil  cas  avec 
un  instrument  délicat,  tenu  comme  une  plume  à- 
écrire,  et  conduit  avec  précaution  au  milieu  des  tissus 
dont  il  cherche  à  respecter  tous  les  détails  de  struc« 
ture.  Dans  une  autopsie,  on  tient  le  couteau  à  pleine^ 
main;  le  poignet  restant  immobile,   c'est  par  des- 
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mouvements  du  bras  tout  entier  qu'on  coupe  les 
tissus,  de  façon  à  obtenir  des  sections  longues,  franches 
et  parfaitement  nettes.  C'est  encore  à  grands  traits 
que  Ton  détache  les  organes,  en  s'aidant  de  tractions 
modérées  et  sans  s'astreindre  à  poursuivre  les  inci- 
sions jusqu'à  la  section  complète  des  tissus. 

Toutefois,  quand  on  veut  suivre  le  trajet  d'un  nerf, 
d'un  vaisseau  ou  d'un  canal  excréteur,  quand  il  faut 
connaître  les  rapports  exacts  de  certaines  lésions, 
comme  par  exemple  d'une  tumeur  ou  d'un  anévrysme, 
il  faut  procéder  autrement  et  pratiquer  de  véritables 
dissections  ;  mais  ce  sont  là  des  cas  particuliers  et  les 
exceptions  se  comprennent  alors  d'elles-mêmes. 

Avant  de  commencer  l'autopsie  proprement  dite,  il 
est  nécessaire  par  un  examen  rapide  de  la  surface  du 
corps  et  des  diverses  régions  de  noter  tout  ce  qui 
dans  l'habitus  extérieur  du  cadavre,  dans  l'état  de  la 
peau,  de  la  charpente  osseuse,  pourrait  exiger  une 
attention  particulière. 

Mensurations.  —  Il  est  utile,  quand  on  est  muni 
pour  cela  des  appareils  nécessaires  de  peser,  et  de 
mesurer  le  cadavre  (1).  Cette  précaution  préalable 
donne  une  importance  plus  grande  au  poids  des  or- 
ganes ;  on  peut  ainsi  apprécier  leur  poids  relatif  y  sou- 
vent plus  précis  que  leur  'poids  absolu.  On  y  a  cepen- 
dant rarement  recours,  et  il  faut  bien  reconnaître  que 
ces  données  sont  plus  importantes  pour  la  détermina- 
tion de  l'identité  en  médecine  légale,  que  pour  la  pra- 
tique courante  des  autopsies  anatomo-pathologiques. 

Par  contre,  il  ne  faut  jamais  négliger  de  peser  les 
organes,  surtout  ceux  qui  sont  atteints  de  lésions  pa- 
thologiques. Le  poids  fournit  souvent  des  renseigne- 
ments précieux  sur  le  degré  et  sur  l'importance  des 

(1)  Une  table-bascale  sur  laquelle  est  établie  une  divisioa  métallique 
permet  de  prendre  rapidement  le  poids  et  la  taille  du  cadavre;  M.  le 
professeur  Lacassagne  en  a  fait  établir  une  de  cette  nature  dans  le 
laboratoire  de  médecine  légale  de  la  Faculté  de  Lyon. 
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lésions;  on  ne  devra  pas  oublier  cependant  qu'il 
existe  sur  ce  point  des  variations  individuelles  considé- 
rables, et  on  n'accordera  aux  variations  de  poids  une 
valeur  réelle  que  lorsqu'on  constatera  des  différences 
très  accusées  avec  les  moyennes  normales.  Le  poids 
total  du  sujet,  la  taille,  Tâgo,  le  sexe  sont  tout  autant 
de  conditions  qui  font  varier  le  poids  des  organes 
eux-mêmes.  Les  traités  d'anatomie  normale  contien- 
nent tous  les  renseignements  désirables  à  ce  point  de 
vue,  nous  nous  contenterons  de  rappeler  ici,  à  titre 
de  point  de  repère,  les  poids  moyens  des  organes 
principaux  de  l'homme  adulte  : 

Poumons  un  peu  moins  de  500  grammes,  le  droit  un 
peu  plus  lourd  que  le  gauche  de  50 grammes  environ; 
cœur  au  voisinage  de  300  grammes;  foie^  1,500  gram- 
mes; pancréas,  70  grammes;  reinSy  150  grammes  cha- 
cun; capsule  surrénale  f  7  grammes;  ra/e,  150  grammes; 
encéphale,  1,500  grammes  {dont  cerveau,  4,150,  cerve- 
let, 140,  isthme,  210). 

Les  dimensions  des  organes  sont  plus  variables  que 
leurs  poids,  plus  difficiles  à  prendre  d'une  manière 
précise.  Ici  encore,  les  traités  d'anatomie  normale 
contiennent  toutes  les  indications  nécessaires;  nous 
nous  contenterons  de  rappeler  la  valeur  moyenne  nor- 
male de  la  circonférence  des  orifices  du  cœur  (d'après 
Bizot)  : 

Hommes.  Femmes. 
Orifice  auriculo-ventrlculaire  gauche.        102  92 

—  —  droit...         123  107 

—  aortiqae 70  64 

—  pulmonaire. 73  66 


2°  Ouverture  du  cadavre. 

On  commence  généralement  l'autopsie  par  l'ouver- 
ture des  cavités  thoracique  et  abdominale  ;  cependant 
quand  on  veut  enlever  la  moelle,  on  fait  bien  de  com- 
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mencer  par  elle,  parce  que  cetle  ablation  est  beau- 
coup plus  facile  à  pratiquer  sur  un  cadavre  encore 
entier,  que  sur  un  cadavre  qui  a  déjà  subi  l'ouverture 
antérieure. 

Pour  l'ouverture  des  cavités  abdominale  et  thora- 
cique,  l'opérateur  doit  se  placer  à  droite  du  cadavre, 
s'il  est  droitier,  ou  inversement  dans  le  cas  contraire. 

Incision  médiane.  —  Il  fait  d'abord,  avec  le  cou- 
teau tenu  de  la  manière  indiquée  plus  haut,  une 
longue  incision  médiane,  qui  va  en  ligne  droite  de  la 
fourchette  du  sternum  jusqu'au  pubis. 

Il  faut  avoir  la  précaution  de  passer  un  ^e\xà  gauche 
de  V ombilic f  pour  respecter  le  bord  libre  et  l'extrémité 
antérieure  du  ligament  suspenseur  du  foie.  Sur  le 
thorax,  le  couteau  ne  risque  aucune  échappée,  aussi 
faut-il  appuyer  avec  force,  et  d'un  seul  coup  aller  jus- 
qu'à l'os.  Plus  bas,  l'incision  ne  doit  pas  pénétrer 
d'emblée  dans  le  péritoine;  pour  cela,  elle  doit  être 
faite  avec  prudence,  et  s'arrêter  dans  l'épaisseur  de  la 
paroi.  On  reprend  ensuite  l'incision  à  ï'épigastre,  on 
ouvre  le  péritoine  sur  une  petite  étendue  ;  on  intro- 
duit l'index  et  le  médius  gauches  dans  cette  bouton- 
nière, et  on  continue  entre  eux  la  section  jusqu'au 
pubis,  sur  la  paroi  ainsi  soulevée,  sans  courir  le  dan- 
ger de  léser  les  viscères  abdominaux. 

Dans  les  cas  exceptionnels,  où  l'on  veut  constater  la 
présence  de  gaa  libres  dans  la  cavité  péritonéale,  il  est 
bon  de  se  servir  d'un  artifice  que  l'on  peut  employer 
également  pour  la  cavité  pleurale,  et  qui  consiste  à 
ne  faire  la  ponction  de  la  paroi  qu'à  travers  une  petite 
couche  d'eau,  maintenue  dans  le  fond  de  la  première 
incision  à  la  faveur  d'un  pli  des  téguments.  Le  dégage- 
ment des  bulles  gazeuses  à  travers  l'eau  est  alors  d'une 
constatation  plus  facile  et  surtout  plus  certaine,  que 
si  l'on  se  contentait  d'en  observer  la  sortie  à  l'air  libre. 

S'il  y  a  des  liquides  péritonéaux  dont  on  veuille 
mesurer  la  quantité,  il  faut  les  recueillir  dans  des 

Dard.  40 
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vases  gradués.  Quand  ils  sont  abondants,  et  que  Tan- 
topsie  est  pratiquée  sur  une  table  inclinée  à  rigoles, 
munie  d'un  réservoir  spécial  et  mobile,  on  obtient  une 
approximation  suffisante  en  laissant  les  liquides 
s'écouler  dans  le  réservoir,  où  ils  peuvent  être  me-, 
sures  ultérieurement. 

Incisions  transversales.  —  On  peut,  à  la  rigueur, 
se  contenter  de  cette  incision  médiane,  mais  il  est 
préférable  de  se  donner  plus  de  jour,  en  la  complé- 
tant par  deux  incisions  transversales.  On  fera  partir 
ces  dernières  de  la  ligne  médiane,  immédiatement 
au-dessous  de  VombUic,  pour  les  diriger  en  bas  et  en 
arrière  vers  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure. 
En  renversant  le  lambeau  inférieur  sur  le  haut  des 
cuisses,  on  découvre  parfaitement  les  fosses  iliaques,  et 
cela  sans  entamer  la  région  inguinale,  qu'il  est  parfois 
utile  de  respecter. 

L'abdomen  étant  ainsi  complètement  dégagé,  on  peut 
se  rendre  un  compte  exact  de  la  situation  et  des  rap- 
ports des  organes  qui  y  sont  contenus.  Il  est  utile  de 
le  faire  dès  le  début  ;  on  ne  négligera  pas  d'explorer 
les  fosses  iliaques,  le  cœcum,  le  petit  bassin,  l'hiatus 
de  Winslow,  l'arri ère-cavité  des  épiploons  ;  d'abord 
en  écartant  l'intestin,  puis  en  l'attirant  au  dehors  avec 
précaution,  on  constate  les  adhérences,  les  volvulus  ou 
les  invaginations  qui  pourraient  exister.  On  devra  «'ar- 
rêter pour  le  moment  à  cet  examen  général  et  à  l'étude 
des  rapports;  sauf  de  très  rares  exceptions,  il  vaut 
mieux  ne  procéder  à  aucune  ablation  d'organe  avant 
d'avoir  ouvert  la  cavité  thoracique. 

Oaverture  du  thorax.  —  On  revient  alors  au 
thorax,  on  met  ses  parois  osseuses  à  découvert,  en  en 
détachant  la  peau  et  les  masses  musculaires  sous-cuta- 
nées. Pour  cela,  on  saisit  la  peau  au  niveau  de  l'inci- 
sion médiane,  on  la  maintient  tendue,  et  en  s'aidant 
de  tractions,  on  détache  en  un  seul  lambeau  la  peau  et 
les  couches  musculaires  sous-jacentes,  avec  le  cou- 


OUVERTURE  DU  THORAX.  711 

teau  tenu  incliné,  qui  rase  à  grands  coups  la  cage 
thoracique. 

Quand  on  s'approche  du  bord  inférieur  du  thorax, 
on  rabat  en  haut  le  lambeau  supérieur  de  la  paroi  ab- 
dominale; on  le  raccorde  ensuite  avec  le  lambeau 
thoracique,  en  coupant  sur  le  bord  même  des  fausses 
côtes  toute  l'épaisseur  des  parties  molles. 

On  poursuit  cette  dissection  rapide  et  grossière  des 
parties  molles,  de  chaque  côté  assez  loin  en  dehors,  et 
jusqu'au  voisinage  de  la  ligne  axillaire  antérieure. 

Durant  toute  cette  partie  de  Topération,  on  se  tient 
prêt  à  reconnaître  et  à  ménager,  s'il  y  a  lieu,  les 
lésions  superficielles  qui  pourraient  obliger  à  une  mo- 
dification de  la  manœuvre  ordinaire. 

Avant  d'ouvrir  le  thorax,  si  l'on  veut  vérifier  l'exis- 
tence d'un  pneumo-thorax,  il  faut  procéder  comme  il 
a  été  dit  plus  haut  pour  la  cavité  abdominale,  c'^t>à> 
dire  ne  procéder  à  l'ouverture  de  la  paroi,  dans  un  es- 
pace intercostal,  que  dans  le  fond  d'une  sorte  de 
godet  rempli  d'eau.  Le  plus  souvent,  on  néglige  cette 
précaution,  et  on  passe  directement  à.  l'ouverture  du 
thorax. 

Si  l'on  tient  à  ménager  les  formes  du  cadavre  et  sa 
restauration  après  l'autopsie,  on  sectionne,  avec  le 
couteau  tenu  un  peu  obliquement,  tous  les  cartilages 
costatiœ,  à  quelques  millimètres  de  leur  union  avec  les 
côtes.  On  rabat  en  haut  l'opercule  ainsi  mobilisé,  sans 
même  désarticuler  les  clavicules;  en  le  faisant  sou- 
tenir par  un  aide,  on  dispose  ainsi  d'une  ouverture 
suffisante  pour  procéder  à  l'examen  et  à  l'enlèvement 
de  viscères  thoraciques,  comme  il  sera  dit  plus  loin. 

Le  plus  ordinairement,  on  préfère,  et  avec  raison, 
pratiquer  une  plus  large  ouverture  ;  on  sectionne  alors 
les  côtes  avec  le  costotome,  en  commençant  par  les  plus 
inférieures.  On  dirige  cette  section  suivant  une  ligne 
légèrement  concave  en  avant,  qui  commence  en  bas  au 
niveau  de  la  courbure  latérale  des  côtes,  et  vient  aboutir 
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en  haut  sur  le  premier  cartilage  costal  sans  le  com- 
prendre. 

Il  faut  ensuite  mobiliser  complètement  la  paroi  an- 
térieure ainsi  circonscrite  en  désarticulant  les  clavicules. 
Pour  cela,  on  coupe,  avec  la  pointe  du  couteau,  le 
faisceau  stemal  du  cleido-mastoîdien  ;  on  pénètre  dans 
l'articulation  dont  on  suit  la  surface,  c'est-à-dire  en 
décrivant  une  courbe  à  concavité  externe  ;  mais  on  se 
contente  de  dégager  la  partie  antérieure  de  Tinter- 
ligne  articulaire,  sans  achever  la  désarticulation  de  la 
tête  osseuse.  On  reprend  ensuite  le  sécateur  ;  on  sec- 
tionne seulement  alors  la  première  côte,  suivant  une 
ligne  oblique  en  haut  et  en  dedans,  qui  raccorde  du 
même  coup  l'interligne  sterno-claviculaire  avec  la  ligne 
de  section  latérale  de  la  cage  thoracique. 

Cette  manière  de  faire  nous  paraît  préférable  à  celle 
que  lion  emploie  d'ordinaire,  dans  laquelle,  après  avoir 
sectionné  la  première  côte  avec  les  autres,  on  désarti- 
cule complètement  avec  le  couteau  l'extrémité  interne 
de  la  clavicule,  en  la  séparant  de  la  première  côte  sous- 
jacente.  Dans  cette  manœuvre,  en  effet,  le  couteau  ren- 
contre des  parties  osseuses  saillantes,  et  si  les  tissus 
sont  résistants,  il  faut  une  grande  attention  pour  éviter 
les  échappées,  et  ne  pas  léser  les  vaisseaux  sous-jacents. 

La  paroi  antérieure  une  fois  mobilisée,  on  saisit  le 
sternum  par  sa  partie  inférieure,  et  avec  le  couteau 
tenu  horizontalement,  on  détache  de  la  paroi  le  dia- 
phragme au  niveau  de  ses  insertions;  il  faut  avoir 
soin  de  raser  de  prés  la  surface  interne  de  la  paroi 
thoracique  pour  éviter  l'ouverture  du  péricarde. 

Il  est  alors  facile  de  compléter  l'ablation  de  la  pa- 
roi, en  s'aidant  du  couteau  pour  sectionner  au  fur  et  à 
mesure  les  muscles  intercostaux  que  le  sécateur  a  le 
plus  ordinairement  incomplètement  coupés. 

Tous  les  organes  thoraciques  sont  alors  à  découvert  ; 
mais  avant  toute  ablation,  une  inspection  de  l'aspect 
général  et  des  rapports  des  différents  organes,  notam- 
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ment  du  cœur,  est  indispensable.  L'arrachement  de  la 
paroi  produit  un  emphysème  artiUciel  du  tissu  cellu- 
laire lâche  du  médiastin,  qu'il  ne  faut  pas  confondre 
avec  l'emphysème  pathologique;  ce  dernier  s'étend 
d'ordinaire  aux  parties  supérieures  du  thorax  et  à  la 
base  du  cou. 

Quand  on  désire  enlever  avec  les  organes  thora- 
ciques  le  larynx  ou  tout  autre  organe  du  cou,  on 
prolonge  l'incision  médiane  jusqu'au  menton  et  on 
dissèque  latéralement  les  parties  molles.  Le  plus  sou- 
vent on  se  contente  de  la  première  incision  qui  s'arrête 
un  peu  au-dessus  de  la  fourchette  sternale. 

Le  thorax  ouvert,  on  s'assure  tout  d'abord  de  l'état 
et  du  contenu  des  cavités  pleurales.  Pour  mesurer, 
s'il  y  a  lieu,  la  quantité  d'un  épanchement,  il  faut, 
avant  toute  ouverture,  prendre  les  mesures  nécessaires 
pour  le  recueillir  de  la  même  façon  que  pour  l'ab- 
domen. Le  plus  souvent,  il  est  vrai,  on  se  contente  d'une 
évaluation  approximative  et,  tout  défectueux  qu'il  soit, 
ce  procédé  suffit  pour  les  exigences  cliniques  ordinaires. 

Avant  toute  manœuvre  nouvelle,  il  faut  s'assurer  de 
la  mobilité  des  poumons  qui  ne  doivent  adhérer  aux 
parois  que  par  le  bile.  S'il  y  a  des  adhérences  peu 
abondantes  et  molles,  on  se  contente  de  les  détruire 
par  traction.  Si  elles  sont  trop  résistantes,  il  faut 
s'abstenir  de  tractions  capables  de  compromettre  l'in- 
tégrité du  parenchyme  pulmonaire;  on  a  soin  alors 
d'aller  chercher  la  plèvre  pariétale  au  niveau  de  la 
section  des  côtes;  il  est  toujours  assez  facile  «n  pareil 
cas  de  décoller  avec  les  doigts  le  feuillet  pariétal  de  la 
séreuse  et  de  le  séparer  des  côtes  et  des  muscles  inter- 
costaux. Le  poumon,  enveloppé  dans  sa  coque  pleu- 
rale, peut  alors  être  enlevé  presque  aussi  facilement 
que  quand  il  n'est  pas  retenu  par  des  adhérences. 

Pour  toutes  ces  manœuvres,  et  pour  celles  qui  vont 
suivre,  il  est  prudent  de  rabattre  la  paroi  cutanée  sur 
l'extrémité  saillante  des  côtes  sectionnées,  elle  sert  ainsi 
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de  moyen  de  protection  pour  les  mains  de  Topérateur. 
Avant  d'aller  plus  loin,  il  est  bon  d'examiner  le  con- 
tenu du  péricarde  y  ce  dernier  étant  exposé  à  des  déchi- 
rures par  les  manœuvres  ultérieures. 

Il  faut  ensuite,  suivant  les  cas,  soit  enlever  séparé- 
ment les  organes  thoraciques  d'abord,  les  organes  ab- 
dominaux ensuite;  soit  enlever  en  un  seul  bloc  toute 
la  masse  viscérale. 

3^  Ablation  de  la  masse  viscérale. 

Pour  pnlever  les  organes  en  bloc,  on  procède  de  la 
manière  suivante  :  on  relève  tour  à  tour  chaque  pou- 
mon qu'on  rabat  du  côté  opposé,  puis  avec  la  pointe 
du  couteau  on  conduit  une  incision  longitudinale  sur  le 
bord  antérieur  de  la  colonne  vertébrale,  en  arrière  de 
l'œsophage  et  des  vaisseaux,  depuis  le  cou  jusqu'aux 
piliers  du  diaphragme.  Cette  incision,  peu  profonde,  a 
pour  but  unique  de  couper  la  plèvre  à  ce  niveau  et  de 
permettre  l'ablation  facile  des  viscères  sans  les  exposer 
aux  dangers  d'un  arrachement  violent. 

S11  y  a  des  adhérences  pleurales  solides,  on  procède 
d'abord  comme  il  a  été  dit  plus  baut,  c'est-à-dire  qu'on 
détache  la  plèvre  pariétale  de  la  paroi  costale,  sans 
chercher  à  séparer  l'un  de  l'autre  les  deux  feuillets  de 
la  séreuse. 

Cette  opération  préalable  pratiquée  successivement 
de  chaque  côté,  on  saisit  le  paquet  trachéo-œsopha- 
gien  entre  les  doigts  de  la  main  gauche  et  on  fait  au 
niveau  du  cou  une  incision  transversale  profonde,  cou- 
pant tous  les  tissus  jusqu'à  la  colonne  vertébrale,  un 
peu  au-dessus  de  la  naissance  du  cou  ;  on  arrache 
ensuite  en  un  bloc  unique  toute  la  masse  viscérale 
thoracique  sans  rencontrer  d'obstacle  jusqu'au  dia- 
phragme. On  peut  alors  couper  l'aorte  et  l'œsophage 
au-dessus  du  diaphragme  et  limiter  là  l'ablation,  mais 
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il  est  préférable,  si  Ton  adopte  cette  méthode,  de 
couper  le  diaphragme  au  niveau  de  ses  insertions  pos- 
térieures, de  détacher  plus  bas  le  mésentère  de  la  co- 
lonne vertébrale,  et,  finalement,  d'enlever  en  un  bloc 
unique  tout  le  contenu  des  deux  cavités,  qui  se  trouve 
ainsi  décortiqué  dans  sa  totalité. 

Cette  méthode  a  pour  principal  avantage  de  laisser  - 
l'œsophage  en  continuité  avec  Pestomac,  et  d'enlever 
l'aorte  à  peu  près  tout  entière,  avec  sa  crosse  intacte 
en  continuité  avec  le  cœur.  Le  plus  souvent,  cepen- 
dant, on  enlève  les  organes  séparément,  en  procédant 
comme  nous  allons  l'indiquer  successivement  pour 
chacun  d'eux. 

4^  Cœar. 

On  peut  commencer  l'ablation  des  organes  par  les 
poumons  ou  par  le  cœur  à  peu  près  indifféremment  ; 
mais,  alors  même  qu'on  commence  par  les  poumons, 
il  est  indispensable  d'examiner  au  préalable  le  péri- 
carde et  son  contenu.  Pour  cela,  on  ouvre  le  péricarde 
sur  sa  face  antérieure,  en  le  fendant  avec  des  ciseaux, 
suivant  une  ligne  légèrement  courbe  à  concavité  supé- 
rieure et  gauche,  s'étendant  de  la  pointe  de  l'organe 
jusqu'à  la  réflexion  du  péricarde  pariétal  sur  les  gros 
vaisseaux. 

Coupes  in  aâtu.  —  Quelques  auteurs  conseillent  de 
faire  des  coupes  sur  le  cœur  encore  en  place.  La  plu- 
part recommandent  l'ouverture  au  couteau  des  quatre 
cavités  cardiaques,  suivant  une  direction  longitudinale 
le  long  de  chacun  des  bords  droit  et  gauche  de  l'organe. 

Ces  coupes  se  font  sur  le  cœur  tenu  dans  le  creux  de 
la  main  gauche  et  légèrement  tordu  de  manière  à  pré- 
senter successivement  au  couteau  chacun  de  ces  bords. 
On  recommande  de  ménager  les  orifices  auriculo-ven- 
triculaires  en  arrêtant  l'incision  de  chaque  oreillette 
à  i  centimètre  au-dessus  de  la  cloison  interauriculo- 
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ventriculaire,  et  en  reprenant  Tincision  du  ventricule 
correspondant  1  centimètre  au-dessous  de  cette  même 
cloison.  De  telle  sorte  que  les  incisions  des  deux  cavi- 
tés correspondantes  sont  situées  sur  le  prolongement 
d'une  même  ligne,  qui  occupe  toute  la  hauteur  du 
cœur,  sauf  une  interruption  de  2  centimètres  environ 
au  niveau  de  la  base  des  ventricules.  Les  deux  incisions 
de  chaque  côté  doivent  d'ailleurs  se  trouver  dans  le 
même  plan  que  celles  du  côté  opposé. 

Quelques  auteurs  pratiquent  les  incisions  longitudi- 
nales précédentes  dans  toute  la  hauteur  de  Torgane, 
et  divisent  ainsi  d'emblée  les  orifices  tricuspide  et 
mitral;  d'autres  pratiquent  les  coupes  in  situ  le  long 
du  sillon  interventriculaire  ;  il  en  est  aussi  qui  re- 
commandent la  section  transversale  de  la  pointe. 

Ces  coupes  in  situ  ne  présentent,  en  somme,  aucun 
avantage  important, .  et  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  il  nous  paraît  bien  préférable  de  ne  pas  y  avoir 
recours  et  de  ménager  l'intégrité  des  parois  cardiaque» 
jusqu'après  l'ablation  de  l'organe. 

Ablation.  —  Pour  enlever  le  cœur  isolément,  on  le 
saisit  à  pleine  main,  et,  en  exerçant  sur  son  pédicule 
de  légères  tractions,  on  met  successivement  en  saillie 
les  divers  vaisseaux  au  niveau  de  leur  sortie  du  péri- 
carde ;  on  les  coupe  au  fur  et  à  mesure  qu'ils  se  pré- 
sentent sous  les  ciseaux,  au  ras  du  péricarde  pariétal. 

Épreuve  de  Teau  sur  les  valvules  artérielles. 
—  Il  faut  ensuite,  avant  toute  section  portant  sur 
l'organe  lui-même,  examiner  les  valvules  par  Té- 
preuve  de  l'eau.  On  commence  par  explorer  à  ce 
point  de  vue  les  orifices  artériels;  à  cet  effet,  on  tient 
le  cœur  suspendu  verticalement  par  les  vaisseaux 
de  la  base,  on  fait  arriver  de  l'eau  dans  l'aorte,  les 
valvules  sigmoïdes  s'abaissent  et  ferment  complète- 
ment l'orifice  si  elles  sont  normales;  le  niveau  de 
Veau  dans  le  vaisseau  reste  alors  invariable.  S'il  existe 
au  contraire  une  insuffisance  valvulaire,  l'eau  s'é- 
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coule  plus  ou  moins  rapidement  dans  le  ventricule. 

Pour  cette  épreuve,  Faorte  doit  avoir  été  ouverte 
jusqu'à  environ  3  centimètres  de  son  orifice;  on  pro- 
cède ensuite  de  la  même  façon  pour  Tartère  pul- 
monaire, mais  ici  il  faut  se  rapprocher  davantage  de 
l'orifice  et  l'incision  préalable  doit  aller  jusqu'au-des- 
sous  de  la  bifurcation  de  cette  artère. 

L'épreuve  de  l'eau,  pour  être  probante,  doit  être 
conduite  avec  un  certain  soin  ;  l'eau  est  versée  direc- 
tement dans  les  vaisseaux,  le  cœur  est  tenu  d'une 
manière  régulière,  pour  que  l'orifice  ne  subisse  aucune 
déformation  capable  de  produire  une  insuffisance 
artificielle  en  créant  un  obstacle  au  jeu  mécanique 
des  valvules.  Il  faut  aussi  placer  l'organe  de  telle  façon 
que  le  plan  de  l'orifice  soit  maintenu  horizontal.  Quand 
on  constate  que  Feau  s'écoule,  il  est  nécessaire  d'exa- 
miner les  valvules  par  transparence  à  travers  la  couche 
d'eau  qui  les  recouvre  ;  on  se  rend  ainsi  un  meilleur 
compte  du  mécanisme,  de  la  forme  et  du  degré  de 
l'insuffisance. 

C'est  en  introduisant  ensuite  le  doigt  dans  Forifice, 
qu'on  juge  de  la  consistance  des  parties,  du  calibre  de  l'ori- 
fice, et  par  suite  s'il  y  a  lieu  du  degré  du  rétrécissement. 

Après  l'examen  des  orifices  artériels,  il  faut  procéder 
à  celui  des  orifices  auriculo-ventriculaires,  mais  cet  exa- 
men ne  peut  plus  être  fait  sur  le  cœur  intact,  et  il  faut 
pour  cela  commencer  les  coupes  des  parois  cardiaques. 

Ouverture  des  oreillettes.  —  Les  coupes  du  cœur 
ont  pour  but  d'observer  ses  orifices,  ses  valvules  et 
d'explorer  ses  cavités  et  ses  parois.  Tous  les  auteurs 
signalent  pour  cela  diverses  méthodes,  nous  ne  décri- 
rons que  celle  de  R.  Tripier,  qui  nous  paraît  de  beau- 
coup supérieure  à  toutes  les  autres.  Non  seulement 
elle  permet,  et  dans  les  conditions  les  meilleures, 
la  constatation  immédiate  des  lésions,  mais  encore 
elle  assure  la  conservation  relative  des  formes  et  des 
rapports  des  diverses  parties  du  cœur,  conservation 
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La  première  Inolslon  se  fait  avec  des  ciseaux  sur 
la  face  pottérieure  du  cœur  ;  elle  porte  horizontalement 
sur  la  partie  inférieure  des  oreillettes,  immédiatement 
au-d«3sns  de  la  base  des  ventricules,  sur  le  bord  supé- 
rieur du  sillon  auriculo-veutriculaire.  On  commence 
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cette  incision  en  dehors,  de  chaque  cdté,  sur  le  bord 
latéral  du  cœur;  on  intéresse  &  peine  la  paroi  anté- 
rieure des  oreillettes,  assez  pour  dégager  complète- 
ment la  base  des  ventricules,  mais  sans  atteindre  les 
troncs  vasculaires  silués  en  avant.  Ces  deux  incisions 
intéressent  au  contraire  toute  l'étendue  de  la  face  pos- 
térieure des  oreillettes  et  se  réunissent  sur  la  cloison 
interauriculaire,  qu'elles  entament  un  peu  à  sa  hase 
(li^me  tnnc,  %  108). 
Les  orilices  auriculo-ventriculaires  s'offrent  ainsi 
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directement  à  Tobservation  ;  avant  toute  coupe  ulté- 
rieure on  apprécie  s'il  y  a  lieu  leur  degré  de  rétré- 
cissement ou  de  dilatation  et  l'état  de  leurs  valvules. 

Apreave  de  Teau  sur  les  val  voles  aurlculo-ven- 
tricalaires.  —  Avant  d'aller  plus  loin,  et  si  l'on  veut 
constater  une  insuffisance  de  l'un  de  ces  orifices,  on 
doit  se  servir  encore  de  l'épreuve  de  l'eau,  bien  qu'elle 
ne  présente  pas  ici  le  même  caractère  de  précision 
absolue  que  pour  les  valvules  artérielles. 

Pour  la  pratiquer,  il  faut  faire  arriver  de  l'eau  sous  pres- 
sion dans  le  ventricule  ;  cette*  eau  soulève  la  valvule  qui 
se  relève  en  dôme,  et  à  l'état  normal  ne  laisse  échapper 
que  quelques  suintements  légers  ;  on  constate,  au  con- 
traire, des  jets  plus  ou  moins  considérables  en  cas  d'in- 
suffisance. Il  faut  se  rappeler  d'ailleurs  que,  même  à 
l'état  normal,  la  valvule  tricuspide  laisse  se  produire  le 
jet  de  l'insuffisance,  mais  il  est  alors  relativement  faible. 

Pour  que  cette  épreuve  soit  probante,  il  faut,  tout  à 
la  fois,  amener  l'eau  sous  pression  dans  le  ventricule, 
et  laisser  au  cœur  la  liberté  de  suivre  l'expansion  que 
cette  eau  va  lui  imprimer,  liberté  sans  laquelle  le  jeu 
des  valvules  serait  mécaniquement  faussé. 

Le  procédé  le  meilleur  consiste  à  amener  l'eau  dans 
le  cœur  par  un  tube  de  caoutchouc  aboutissant  à  un 
trocart  métallique  qui  pénètre  dans  la  cavité  ventricu- 
iaire  par  sa  face  antéro-externe,  de  telle  sorte  que  le 
jet  donne  à  l'eau  un  courant  ascendant  vers  l'oreillette 
comme  celui  du  sang  normal.  On  empêche  le  reflux  de 
l'eau  par  l'aorte  en  la  pinçant  fortement  ;  on  peut  ainsi, 
en  faisant  varier  le  degré  de  l'occlusion  de  l'aorte, 
graduer  à  volonté  la  pression  de  l'eau  intracardiaque. 
R.  Tripier  a  fait  construire  pour  cela  un  petit  appareil 
très  simple,  qui  permet  une  observation  précise. 

En  l'absence  de  cet  appareil  on  obtient  une  approxi- 
mation suffisante  en  faisant  arriver  l'eau  par  l'aorte 
elle-même.  Pour  cela  on  fait  pénétrer  dans  celle-ci, 
jusqu'au-dessous  des  valvules  sigmoîdes,  mais  sans  les 
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déchirer,  soit  Textrémité  d'un  robinet  de  lavabo  ordi- 
naire suffisamment  allongé,  soit  un  tube  de  verre  un 
peu  volumineux.  On  serre  Taorte  avec  la  main  sur  ce 
tube  rigide,  de  cette  façon  tout  à  la  fois  on  empêche 
la  sortie  de  Teau  en  retour  et  on  suspend  le  cœur, 
qu'on  laisse  s'étaler  librement  sous  la  double  influence 
de  la  pesanteur  et  de  la  pression  de  Teau. 

Il  est  facile  de  comprendre  queTépreuve  deTeau  ne 
puisse  pas  donner  pour  les  valvules  auriculo-ventricu- 
laires  le  même  degré  de  précision  que  pour  les  val- 
vules sigmoïdes  :  ces  deriïières  ont  un  fonctionnement 
purement  mécanique,  tandis  que  les  valvules  auriculo- 
ventriculaires  sont  pourvues  de  cordages  musculaires, 
qui  jouent  un  rôle  dans  leur  fermeture,  et  dont  l'inter- 
vention fait  défaut  sur  le  cadavre. 

Sections  des  orifices.  —  Les  divers  orifices  ainsi 
explorés  par  l'eau,  il  reste  à  les  ouvrir  largement  pour 
en  permettre  l'examen  complet.  Pour  cela,  il  faut  pra- 
tiquer sur  chacun  d'eux  une  coupe  perpendiculaire  à 
son  plan;  mais  chacune  de  ces  coupes  doit  être  indé- 
pendante des  autres  et  n'altérer  que  dans  la  limite 
inévitable  l'état  de  l'orifice.  On  y  arrive  de  la  manière 
suivante  :  on  ouvre  d'abord  les  orifices  auriculo-ventri- 
culaires  par  des  sections  verticales,  portant  sur  la 
fa€e  postérieure  du  cœur,  au  voisinage  de  la  cloison  in- 
terventriculaire,  et  allant  de  la  base  du  ventricule  jus- 
qu'au voisinage  de  leur  pointe  (lignes  mg  et  «d,  fig.  108). 

La  section  des  orifices  artériels  est  un  peu  plus  déli- 
cate. Il  faut  la  pratiquer  sur  la  face  antérieure  du  cœur. 
Là  l'entrecroisement  des  deux  vaisseaux  rendrait  im- 
possible la  coupe  de  l'orifice  aortique  sans  entamer  l'ori- 
fice pulmonaire,  si  l'on  n'avait  soin  de  les  séparer  par 
une  dissection  rapide.  On  dégage  d'abord  l'artère  pul- 
monaire de  l'aorte  qui  l'embrasse  dans  sa  concavité  ;  on 
rabat  ensuite  l'artère  pulmonaire  et  son  infundibulum 
sur  le  bord  droit  du  cœur,  de  façon  à  dégager  la  con- 
cavité du  tronc  aortique  et  l'extrémité  antérieure  de 
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l'anneau  sigmoldien.  Cette  dissection  doit  être  pous- 
sée jusqu'à  ce  que  l'on  renconb'e  les  fibres  mnscu- 

laires  de  l'oreillette. 

Il  ne  reste  plus  ensuite  qu'à  faire  sur  chaque  Tais- 
seau  une  Ittclcion  vertleale,  conduite  de  façon  à 
tomber  sur  l'oriilce  dans  un  angle  de  séparation  des 
valvules  sigmoides  ;  on  arriTe  ainsi  à  conserver  k 
toutes  les  trois  leurs  formes  et  leurs  rapports  respectifs. 

Pour  l'artère  pulmonaire  on  suit  à  peu  près  la  ligne 
médiane  de  la  face  antérieure  du  vaisseau  (ligne  pd, 


flg.  109)  ;  pour  l'aorte,  on  dirige  l'in 
cavité  de  sa  courbure,  de  façon  à  passer  dans  l'angle 
qui  sépare  la  valvule  antérieure  de  la  valvule  posté- 
rieure, au  voisinage  de  la  cloison  interventriculaire 
(ligne  ag,  flg.  109);  on  s'aide  pour  cela  de  lavueavuit 
de  donner  le  dernier  coup  de  ciseau.  Chacune  de 
ces  incisions  doit  être  prolongée  de  quelques  centi- 
Bahd.  H 
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mètres  sur  la  face  antérieure  du  ventricule  sans  arriver 
cependant  jusqu'à  la  pointe,  déjà  complètement  ex- 
plorée par  les  sections  postérieures. 

Pour  compléter  Texamen  du  cœur  après  son  ouver- 
ture, il  ne  faut  pas  négliger  d'explt^rer  les  auriculeSy 
en  les  ouvrant  et  en  les  retournant  dans  toute  leur 
étendue.  Elles  sont  souvent  le  siège  de  caillots  ante 
mortem  et  par  eux  le  point  de  départ  des  embolies 
d'origine  cardiaque. 

50  Ponmons. 

On  s'assure  d'abord  de  leur  mobilité,  et,  en  cas 
d'adhérences,  on  les  sépare  au  préalable  de  la  paroi 
costale  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 

Cela  fait  on  enlève  séparément  les  deux  poumons  ; 
pour  cela  on  soulève  successivement  en  masse  chacun 
de  ces  organes  et  on  le  rabat  en  dedans,  en  avant  de 
son  congénère.  En  suivant  de  près  son  bord  posté- 
rieur, avec  la  pointe  du  couteau,  on  le  libère  du  re- 
pli pleural  et  du  tissu  cellulaire  qui  le  retient;  quand 
l'organe  n'est  plus  fixé  que  par  son  pédicule,  on  coupe 
nettement  ce  dernier  en  travers,par  une  section  franche. 

Le  poumon  une  fois  enlevé,  et  examiné  au  point  de 
vue  de  ses  caractères  extérieurs,  il  faut  en  commen- 
cer par  le  bile  l'exploration  méthodique.  Rarement 
on  en  pratique  Vinsufflation  ;  s'il  y  a  lieu  on  ouvre  les 
bronches  et  les  vaisseaux  en  suivant  leur  trajet  avec  une 
sonde  cannelée.  Toutes  ces  explorations  ne  peuvent 
être  utilement  pratiquées  que  tant  que  l'intégrité  du 
parenchyme  a  été  respectée  et  avant  toute  coupe  exté- 
rieure. On  continue  ensuite  l'examen  par  une  grande 
coupe  longitudinale  sur  le  bord  postérieur  de  l'organe, 
allant  de  la  base  au  sommet;  après  cela  on  fait 
suivant  les  cas  autant  de  coupes  secondaires  qu'il  est 
nécessaire  dans  les  directions  les  plus  diverses. 

Dans  quelques  cas  particuliers,  on  a  à  rechercher  si 
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le  parenchyme  plonge  au  fond  de  Teau  an  lieu  de 
flotter  à  sa  surface  comme  à  Tétat  normal.  Cet  exa- 
men se  fait  rarement  sur  Torgane  pris  en  masse,  il 
porte  le  plus  souvent  sur  des  fragments  de  parenchyme, 
découpés  avec  des  ciseaux  au  sein  des  lésions  qu'on 
examine. 

L'examen  des  organes  du  cou  est  souvent  négligé; 
quand  il  y  a  lieu  le  larynx  doit  toujours  être  ouvert 
sur  sa  ligne  médiane  et  par  sa  face  postérieure.  On 
l'examine  ensuite  en  écartant  ses  deux  moitiés  laté- 
rales. Pendant  cette  exploration,  il  arrive  souvent  que 
le  cartilage  thyroïde  joue  le  rôle  de  ressort  et  sa  ferme^ 
ture  brusque  peut  projeter  à  la  face  de  l'explorateur 
des  parcelles  du  contenu  de  l'organe  ;  cette  manœuvre 
devient  ainsi  dangereuse  dans  les  cas  de  laryngite  diphté- 
ritique  ;  il  convient  en  pareil  cas,  pour  éviter  tout  danger, 
de  ne  faire  aucune  tentative  d'écartement  et  de  com- 
pléter Touverture  du  larynx  par  une  incision  anté- 
rieure similaire. 

Dans  les  cas  où  l'on  veut  examiner  le  pharynx  ou 
rarrière*cavité  des  fosses  nasales,  on  fait  la  prépa- 
ration décrite  dans  les  anatomies  normales  sous  le 
nom  de  coupe  du  pharynx  ;  dans  une  autopsie,  on  ne 
doit  procéder  à  cette  coupe  qu'après  l'ablation  du 
cerveau. 

6<>  Foie. 

Nous  avons  vu  que  dès  le  début  de  l'autopsie,  aus- 
sitôt après  l'ouverture  du  cadavre,  avant  de  toucher 
aux  organes  thoraciques,  il  fallait,  sans  pratiquer  de 
section  ni  d'arrachement,  explorer  méthodiquement 
par  l'inspection  et  par  la  palpation  les  organes  abdo- 
minaux mis  à  nu  par  la  première  incision  médiane, 
mais  qu'il  était  préférable  de  ne  procéder  à  leur  abla- 
tion qu'après  avoir  terminé  celle  des  organes  thora- 
ciques, si  Ton  n'avait  pas  recours  au  procédé  d'abla- 
tion totale  indiqué  ci-dessus. 
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On  procède  à  Tablation  des  organes  abdominaux  par 
tractions  et  par  arrachements  pratiqués  avec  précau- 
tion, plus  encore  que  par  sections.  On  se  servira  du 
couteau  et  plus  souvent  encore  des  ciseaux,  mais  seu- 
lement quand  leur  intervention  sera  nécessaire  et  en 
particulier  pour  détacher  le  pédicule  vasculaire  des 
divers  organes. 

On  commence  Tablation  du  foie  par  la  section  du 
Hgameni  8U9pens€ur;  après  cela  on  introduit  Tindex 
dans  rhiatus  de  Vinslow,  on  explore  le  paquet  vasculaire 
hépatique,  contenu  dans  la  lèvre  antérieure  de  cet 
hiatus;  si  l*on  n'a  aucune  raison  de  le  ménager,  on  le 
coupe  d'un  coup  de  ciseau.  On  saisit  ensuite  le  lobe 
gauche  du  foie,  qu'on  attire  en  haut  et  à  droite  ;  on 
incise  le  ligament  triangulaire  avec  des  ciseaux  et  on 
continue  cette  incision  sur  les  deux  feuillets  du  liga- 
ment coronaire  jusqu'au  voisinage  de  la  ligne  médiane 
de  la  colonne  vertébrale,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  veine 
cave  inférieure. 

On  laisse  ensuite  retomber  le  lobe  gauche,  on  saisit 
le  lobe  droit  et  en  le  renversant  en  haut  et  à  gauche 
on  procède  de  la  môme  façon  que  du  côté  opposé,  avec 
un  peu  plus  de  difficultés  par  le  fait  de  l'écartement 
plus  considérable  des  deux  feuillets  du  ligament  co- 
ronaire. On  termine  seulement  alors  la  séparation 
de  l'organe  en  arrière  par  l'incision  de  la  veine  cave 
inférieure,  au-dessus  et  au-dessous  de  son  canal  de 
passage  sur  le  bord  postérieur  du  foie.  Il  est  préfé- 
rable de  laisser  ce  temps  pour  la  fin  de  l'opération, 
afin  d'éviter  le  sang  qui  s'échappe  toujours  après  la 
section  de  la  veine. 

Le  foie  enlevé,  on  suit  avec  des  ciseaux,  s'il  y  a  lieu, 
le  canal  cholédoque  ou  la  veine-porte ^  dans  leurs  di- 
verses ramifications  ;  on  ouvre  la  vésicule  biliaire  sur 
sa  face  inférieure,  soit  en  place,  soit  après  l'avoir  sé- 
parée du  foie  par  simple  traction. 

On  complète  l'examen  de  l'organe  par  des  coupes 
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multiples,  ordinairement  parallèles  et  successives,  sui- 
vant toutes  une  direction  perpendiculaire  au  grand 
axe  de  Torgane. 

Dans  quelques  cas  il  peut  être  utile  de  conserver 
les  connexions  du  canal  cholédoque,  d'une  part  avec 
le  hile  du  foie,  d'autre  part  avec  le  duodénum.  Dans 
ce  cas,  au  lieu  de  sectionner  le  paquet  vasculo-hépa* 
tique  pour  permettre  Fablation  isolée  du  foie  d'une 
part,  de  Testomac  et  du  duodénum  d'autre  part,  on 
pratique  sur  la  première  et  sur  la  troisième  portion 
du  duodénum  une  double  ligature,  on  sépare  ensuite 
ce  fragment  de  l'intestin  des  segments  qui  le  précè- 
dent et  qui  le  suivent  ;  on  le  dissèque  et  on  l'enlève 
en  le  laissant  appendu  au  hile  du  foie.  D  faut  toujours 
procéder  ainsi  dans  les  cas  d'obstructions  du  canal 
cholédoque  aU  voisinage  de  son  embouchure,  par  des 
calculs,  des  brides  inflammatoires  ou,  ce  qui  est  re^ 
lativement  plus  fréquent,  par  un  cancer  de  la  tète  du 
pancréas. 

Rate.  —  L'ablation  de  la  rate  est  des  plus  faciles, 
elle  s'opère  simplement  en  saisissant  l'organe  à  pleine 
main  ;  il  n'y  a  d'autre  section  à  pratiquer  que  celle 
des  vaisseaux,  en  avant  du  hile,  quand  ils  se  présen- 
tent aux  ciseaux.  Une  ou  plusieurs  sections  permettent 
d'apprécier  l'état  du  parenchyme. 

T*  Reins. 

Pour  enlever  les  reins  il  faut  relever  et  rejeter  du 
côté  opposé  au  rein  qu'on  veut  enlever  tous  les  or- 
ganes abdominaux,  et  en  particulier  la  masse  intes- 
tinale, en  y  comprenant  la  branche  correspondante  du 
côlon.  Il  ne  faut  jamais,  comme  on  le  voit  faire  trop 
souvent,  aller  à  la  recherche  du  rein  avec  la  main, 
profondément  et  à  l'aveuglette.  En  agissant  ainsi  on 
laisse  presque  toujours  la  capsule  surrénale  en  arrière 
et  il  devient  ensuite  difficile  de  la  retrouver  dans  l'atr 
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mosphère  graisseuse.  De  plus,  on  ne  peut  pas  cons- 
tater de  cette  façon  les  déplacements  si  fréquents  du 
rein,  on  se  prive  de  l'exploration  du  bassinet  et  de 
Turetère,  souvent  bien  compromise  après  l'arrache- 
ment brusque  de  ce  dernier. 

Après  Técartement  de  l'intestin  le  rein  apparaît  en 
relief  au-dessous  du  péritoine  pariétal,  sauf  dans  les 
cas,  assez  rares  d'ailleurs,  où  il  est  comme  perdu 
dans  une  atmosphère  graisseuse  très  abondante. 

Vwretére  s'aperçoit  le  plus  souvent  par  transpa- 
rence ;  on  le  dégage  rapidement  par  deux  ou  trois 
incisions  avec  le  couteau,  parallèles  à  sa  direction. 
On  le  suit  ainsi  jusqu'au  bassin  et,  quand  on  le  trouve 
dilaté,  avant  de  rien  enlever  on  explore  sa  partie  in- 
férieure jusqu'à  la  vessie. 

L'uretère  une  fois  examiné,  on  cherche  la  capsule 
surrénale  à  la  partie  supérieure  du  rein,  en  n'oubliant 
pas,  le  cas  échéant,  que  cette  capsule  n'accompagne 
pas  d'ordinaire  le  rein  dans  ses  déplacements  patho- 
logiques. Une  incision  courbe,  faite  en  haut  et  en  dehors 
du  rein  et  comprenant  la  capsule  dans  sa  concavité, 
permet  d'enlever  cet  organe  avec  le  rein  ;  cette  inci- 
sion est  inutile  quand  on  ne  veut  que  le  rein  seul.  On 
dégage  ensuite  ce  dernier,  en  le  séparant  avec  la  main 
de  sa  couche  celluleuse.  ;  quand  le  rein  tenu  à  pleine 
main  ne  tient  plus  que  par  le  hile  et  l'uretère,  on 
coupe,  avec  des  ciseaux,  les  vaisseaux  rénaux  à  une 
petite  distance  du  hile,  et  l'uretère  à  une  distance  un 
peu  plus  grande. 

Le  rein  une  fois  enlevé,  on  le  débarrasse  s'il  y  a 
lieu  de  son  atmosphère  graisseuse,  dont  quelques 
parties  sont  fréquemment  entraînées  avec  lui.  Quel- 
ques auteurs  pratiquent  sur  le  rein  des  coupes  trans- 
versales, mais  la  plupart  préfèrent  une  coupe  longi- 
tudinale ;  pour  cela  on  place  l'organe  dcgis  la  main 
gauche,  le  hile  regardant  en  bas  ;  la  main  repliée  sur 
les  faces  latérales  maintient  le  rein  et  lui  fait  présenter 
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à  Tobservateur  son  bord  exieme  en  saillie.  Avec  un 
long  couteau  tenu  de  la  main  droite  on  fait  alors  une 
coupe  profonde,  passant  par  le  plan  moyen  du  rein, 
allant  jusqu'au  bassinet  qu'elle  ouvre  par  son  milieu, 
mais  sans  achever  cependant  la  séparation  des  de\j^x 
moitiés  latérales  de  l'organe;  celles-ci  restant  adhé- 
rentes par  le  bord  antérieur  de  leurs  deux  extré- 
mités internes,  qui  dépassent  le  niveau  du  bassinet. 

Pour  réussir  cette  coupe  médiane  il  faut  que  le 
rein  soit  tenu  solidement  dans  la  main,  assez  symé- 
tri<iuement  pour  que  le  couteau  reste  bien  dans  le 
plan  médian  ;  pour  y  arriver  pl^s  facilement,  il  est 
bon  de  prendre  le  rein  dans  la  main  revêtue  d'une 
compresse  qui  s'oppose  à  tout  glissement. 

Il  faut  ensuite  décortiquer  l'organe  pour  s'assurer 
de  l'état  de  sa  capside  et,  s'il  y  a  lie,u,  des  adhérences 
qu'elle  présente  avec  la  substai^ce  corticale  ;  pour  cela 
on  saisit  avec  l'ongle  la  capsule  sur  le  bord  même  de  la 
surface  de  section  longitudinale;  on  la  détache  facile- 
ment alors  par  une  traction  modérée,  quand  elle  ne  pré- 
sente ni  épaississement  ni  adhérences  pathologiques. 

Des  coupes  de  direction  variable  complètent  ensuite 
suivant  les  cas  particuliers  l'exploration  de  Forgane. 

Quand  on  veut  suivre  avec  des  ciseaux  fins  la  dis- 
tribution des  vaisseaux  rénaux,  on  fera  bien  de  s'y 
prendre  en  partant  du  bile  et  avant  toute  section  de 
l'organe.  Pour  l'uretère  au  contraire,  quand  il  y  a  lieu 
de  suivre  son  trajet,  il  vaut  mieux  faire  d'abord  l'inci- 
sion du  rein  et  l'aborder  par  son  extrémité  supérieure 
à  partir  du  bassinet. 

8<»  Tube  digestif. 

L'ablation  du  tube  digestif  peut  se  faire  soit  avant  soit 
après  l'ablation  du  foie  ;  si  le  foie  est  encore  en  place, 
il  est  nécessaire  de  dégager  le  cardia,  et  pour  cela  de 
commencer  l'ablation  du  foie  comme  il  a  été  dit  plus 


7» 
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haut,  sans  la  terminer.  Il  est  en  effet  préférable  de 
s'arrêter  après  la  section  de  la  moitié  gauche  du  liga- 
ment coronaire  et  de  laisser  l'ablation  du  foie  momen- 
tanément inachevée,  pour  éviter  le  sang  (pai  s'écoule 
inévitablement  par  l'ouverture  de  la  veine  cave  infé- 
rieure ;  sang  qui  salit  la  région  et  rend  l«s  incision» 
altérieures  moins  sûres,  sartout  au  niveau  de  la  se- 
conde portion  du  duodénum  qu'il  im- 
porte d'enlever  sans  déchirure. 

Avant  de  procéder  à  l'ablation  du 
tube  digestif  il  faut  explorer  le  pan- 
àréBM.  On  le  découvre  en  maintenant 
relevés  le  foie  et  l'estomac,  puis  on  le 
mobilise  par  une  dissection  rapide,  tout 
en  Idssant  sa  tète  adhérente  au  duo- 
dénum; on  n'achèvera  son  ablation 
que  plus  tard  avec  ou  après  celle  de 
l'estomac. 

En  rejetant  à,  droite  le  pancréas  ainsi 
mobilisé  on  arrive  sur  le  ganglion  et 
le  plexus  solaire,  et  c'est  le  moment 
de  les  examiner  et  de  les  recueillir  s'il 
y  a  lieu. 

Les  diverses  parties  du  tube  digestif 

contiennent  d'ordinaire  des  matières 

alimentaires  ou  stercorales  plus   ou 

p.    ^  jQ  _  pj^^^  moins  abondantes  ;  pour  éviter  leur 

à  pression  deati-  issue,   il  faut    toujours   comprendre 

née  à  remplacer  entre  deux  ligatures  la  partie  qu'on 

les  ligatures  de  ^q^i  inciser.  Ces  ligatures  sont  une 

I  intestin      dans  ,  .      j      <.    j      i      x  i 

les  autopsies.      c^use  de  retard  et  de  lenteur  qu  on 

peut  éviter  en  remplaçant  les  fils  par  des 

pinces  à  pression  d'une  forme  spéciale  (fig.  HO)  (1). 

On  commence  l'ablation  de  l'estomac  et  de  Tintes- 

(Ij  Ces  pinces  ont  été  construites  par  Lafay  sur  nos  indications;  elles 
sont  imitées  des  pinces  à  pression  employées  en  chirurgie,  leur  forme 
suffit  à  faire  comprendre  sans  autre  explication  la  manière  de  s'en  Ber^lr. 
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tin  en  plaç&nt  sur  le  bout  inférieur  de  Tœsophage  une 
pince,  ou  une  ligature,  au*des8us  de  laquelle  on  sec- 
tionne ce  conduit. 

Si  ce  n'est  déjà  fait,  on  coupe  d'un  coup  de  ciseaux^ 
à  sa  partie  moyenne,  le  faisceau  vasculaire  du  foie 
contenu  dans  le  bord  antérieur  de  Fhiatus  de  Wins-- 
low  ;  on  déchire  avec  la  main  l'épiploon  gastro-hépa^ 
tique;  on  enlève  Testomac  et  le  duodénum  avec  le 
pancréas  mobilisé,  en  s' aidant  du  couteau  pour  déta*- 
cher  au  fur  et  à  mesure  les  adhérences  molles  qui  re- 
tiennent le  duodénum  aux  parties  sous-jacentes« 

On  peut  ensuite  couper  Tintestin  grêle  entre  deux 
pinces  placées  immédiatement  après  la  troisième 
portion  du  duodénum,  ou  enlever  simultanément  toute 
la  masse  intestinale.  Pour  cela  il  faut  sectionner  le 
mésentère  avec  des  ciseaux  sur  son  bord  d'insertion 
à  la  colonne  vertébrale,  puis  détacher  le  C/cecum  avec 
la  main,  et  enfin  sectionner  le  mésocôlon  avec  des 
ciseaux  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  rectum. 

Le  plus  ordinairement,  on  fait  une  double  ligature 
sur  le  rectum  ou  sur  la  partie  inférieure  de  l'S  iliaque, 
et  on  sectionne  l'organe  entre  les  deux  ligatures. 
Dans  quelques  cas  il  peut  être  utile  d'enlever  la  tota- 
lité du  rectum  jusqu'à  l'anus;  on  procède  alors  comme 
il  sera  dit  plus  loin  pour  l'examen  des  organes  du 
petit  bassin. 

Bstomac.  —  L'estomac  une  fois  enlevé,  la  meil- 
leure méthode  à  suivre  pour  son  ouverture  est  de 
l'inciser  sur  sa  face  antérieure^  suivant  une  ligne  courbe 
qui  partant  du  cardia,  en  avant  et  à  gauche,  aboutit 
au  pylore  sur  la  partie  médiane  de  son  bord  anté- 
rieur. Cette  ligne  doit  être  conduite  parallèlement  à 
la  grande  courbure,  mais  en  se  maintenant  un  peu 
au-dessus  de  cette  dernière,  au  voisinage  de  la  réu- 
nion du  tiers  inférieur  avec  le  tiers  moyen  de  la  face 
antérieure  de  l'estomac.  En  arrivant  au  pylore  la  ligne 
de  section  se  relève  un  peu  et  se  place  sur  le  milieu 

41. 
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de  la  face  correspondaate  da  pylore  et  du  duodénum. 

Cette  même  coupe  peut  égaîement  être  faite  in  situ, 
quand  on  désire,  par  exemple,  examiner  les  rapports 
d'une  tumeur  avant  toute  ablation.  Elle  met  en  évi- 
dence Tampoule  de  Water  sans  l'intéresser  ;  en  par- 
tant de  cette  dernière,  on  peut  ensuite  suivre  s'il  y  a 
lieu  les  canaux  cholédoque  et  pancréatique. 

Pancréas.  —  Le  pancréas  est  examiné  par  une 
ûotg^  lonQitudinale,  suivant  la  direction  du  canal  de 
Wirsung;  mais  cette  coupe  laisse  en  dehors  d'elle  la 
tête  de  l'organe,  et  il  faut  toujours  la  compléter  par 
une  coupe  supplémentaire,  oblique  par  rapport  à  la  pré- 
cédente, et  passant  par  la  tête  elle-même  en  suivant 
la  direction  du  canal  accessoire. 

Iiitestin.  —  Pour  pratiquer  l'ouverture  de  l'intes- 
tin dans  de  bonnes  conditions,  il  est  nécessaire  de 
lui  permettre  d'abord  de  s'étendre  en  liberté,  en  le  dé- 
gageant des  replis  mésentériques  qui  en  multi- 
plient les  courbures.  Pour  cela,  on  se  sert  de  ciseaux 
courbes  sur  le  plat,  dont  on  tourne  la  convexité  du 
côté  de  l'intestin;  puis,  en  commençant  par  l'extré- 
mité duodénale,  on  sectionne  minutieusement  le  bord 
intestinal  du  mésentère  jusqu'au  cœcum. 

Ordinairement  avant  d'ouvrir  l'intestin  on  le  lave  en 
le  faisant  parcourir  par  un  courant  d'eau.  Pour  cela 
on  attache  l'extrémité  duodénale  à  un  robinet  d'ame- 
née d'eau.  Au  début  la  pression  de  l'eau  doit  être  mo- 
dérée ;  il  faut  en  surveiller  la  progression,  en  suivre 
la  marche  pour  dérouler  l'intestin  au  fur  et  à  mesure 
qu'il  se  remplit  ;  cette  manœuvre  est  nécessaire  pour 
débrouiller  les  entortillements  que  le  courant  d'eau 
produit,  et  qui,  en  lui  opposant  un  obstacle  plus  ou 
moins  insurmontable,  provoquent  des  déchirures. 

Quand  le  courant  s'est  établi  dans  toute  l'étendue 
du  tube  digestif,  on  ouvre  le  robinet  avec  plus  d'am- 
pleur et  on  nettoie  l'intestin  jusqu'à  ce  que  l'eau  soit 
propre  à  sa  sortie. 
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Ce  proche,  qui  a  de  réels  avantages  pour  donner 
aux  lésioDS  de   la  muqueuse  la  netteté  qui  résulte 
d'un  bon  lavage  et  de  la  propreté,  a  l'inconvénient 
d'entraîner  les  corps  étrangers,  de  détruire  leurs  rap- 
ports, d'entraîner  aussi  les  eius- 
dats  ou  les  parties  trop  altérées. 
Dans  bien  des   cas,  il  est  pru- 
dent d'y  renoncer  et  de  procéder 
d'emblée  à   l'ouverture  de  l'in- 
testin. 

Pourcelaon  le  dispose  sur  une 
table  en  longues  lignes  parallèles, 
à  raccordements  arrondis  ;  puis 
avec l'entérotome (flg.  ll<),eapar- 
tant  de  l'extrémité  duodénole,  on 
l'ouvre  sur  toute  sa  longueur. 

On  a  soin  de  suivre  exactement 
la  ligne  de  Vimertion  mésentérique. 

On  franchit  avec  précaution  la 
valvule  iléo-cœcale  eton  continue 
de  la  mâme  façon  l'incision  sur 
les  diverses  parties  ducdlon.  Che- 
min faisant,  il  ne  faut  pas  né- 
gliger l'ouverture  de  l'appendice 
iléo-tœcal. 

On  étale  l'intestin  sur  la  table  Fig.  iii.-BnWroUmie. 
au  fur  et  à  mesure  de  son  ouver- 
ture :  on  peut  alors  examiner  à  loisir  sa  surface  mu- 
queuse. On  la  déterge  en  faisant  couler  sur  elle,  avec 
précaution,  un  filet  d'eau  avec  un  récipient  tenu  à  la 
main,  ou  mieux,  encore,  quand  la  chose  est  possible, 
avec  un  tube  de  caoutchouc  adapté  à  un  robinet  d'eau 
■ous  pression. 

On  a  recommandé  aussi  une  autre  méthode  d'exa- 
men de  l'intestin,  plus  élégante  qu'utile,  qui  consiste 
ik  se  passer  de  section  longitudinale  et  h  produire  le 
renversement  de  la  muqueuse  sur  toute  la  longueur 
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de  Torgane,  de  telle  sorte  que  la  muqueuse  devienne 
externe  et  que  ce  soit  la  séreuse  qui  forme  la  pavoi 
interne  du  tube  retourné. 

Pour  atteindre  à  ce  résultat,  on  retourne  simplement 
avec  les  doigts  l'extrémité  duodénale  de  Tintestin, 
comme  un  doigt  de  gant;  on  produit  ainsi  un  sillon, 
formé  par  les  deux  surfaces  séreuse?  adossées;  cela 
fait,  on  dirige  en  haut  Fouverture  de  ce  sillon,  son 
angle  fermé  maintenu  en  bas  ;  on  fait  alors  arriver 
dans  ce  sillon  circulaire  un  filet  d'eau,  qui  par  sa  pres- 
sion ou  par  son  poids  abaisse  indéfiniment  le  fond  du 
sillon  lui-même,  en  attirant  en  dedans  et  en  bas  la 
partie  libre  de  l'intestin  qu'on  aide  à  suivre  cette  im- 
pulsion. Par  ce  mécanisme  simple,  l'intestin  tout  en^ 
tier  est  entraîné  peu  à  peu  dans  le  canal  séreux  qu'on 
lui  a  ménagé  ;  le  renversement  de  la  muqueuse  s'étend 
assez  rapidement,  par  cette  involution  progressive,  sur 
toute  la  longueur  de  l'intestin. 

9**  Organes  du  petit  bassin. 

Les  organes  du  bassin  peuvent  être  enlevés  en  bloc 
assez  facilement  quand  on  a,  au  préalable,  détaché 
circukiirement  le  rectum  et  la  vessie  des  parois  du 
bassin;  on  se  sert  pour  cela  d'un  couteau  tenu  presque 
perpendiculairement,  ou  de  ciseaux  courbes  sur  le 
plat  dont  la  convexité  est  appliquée  sur  la  concavité 
des  08  correspondants.  On  pratique  d'autre  part,  tout 
autour  du  périnée,  une  incision  profonde,  de  fonne 
elUpHquej  qui  suit  le  périmètre  osseux  du  détroit  in-* 
fériear,  en  passant  en  avant  de  l'urèthre  et  en  arrière 
de  TanuA.  Ces  deux  dissections  sont  poursuivies  jus** 
qu'à  ce  qu'elles  se  rejoignent;  il  ne  reste  plus  alors, 
qu'à  enlever  le  cylindi*e  viscéral  ainsi  mobilisé. 

Quand  le  petit  bassin  est  rempli  par  une  tumenr 
volumineuse  et  très  adhérente  à  ses  parois,  l'opéra- 
tion  est  plus  difficile;  il  devient  souvent  alors  né* 
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cessaire  de  mobiliser  la  paroi  antérieure  du  bassin  par 
deux  traits  de  scie  latéraux.  On  les  fait  passer  par  le 
diamètre  vertical  du  trou  obturateur,  en  sectionnant 
les  arcs  osseux  qui  forment  ses  parois  supérieure  et 
inférieure. 

Les  organes  ainsi  détachés  en  bloc,  on  les  ouvre  en 
respectant  leurs  cloisons  de  séparation  ;  pour  cela  on 
aborde  le  rectum  par  sa  partie  postérieure,  le  vagin  ou 
Turèthre  par  leur  face  antérieure. 

Quand  on  se  propose  uniquement  d'enlever  rvtéras 
et  les  oiraires,  on  peut  y  arriver  très  rapidement  par 
un  procédé  beaucoup  plus  simple  et  qui  suffît  dans  la 
plupart  des  cas. 

On  saisit  l'utérus  par  en  haut  avec  la  main,  et  en 
rinclinant  successivement  de  chaque  côté,  on  sec- 
tionne les  ligaments  larges,  en  dehors  des  ovaires,  à 
leur  insertion  pelvienne,  jusqu'au  fond  du  bassin.  On 
attire  ensuite  l'utérus  fortement  en  haut,  et  on  achève 
de  le  détacher  avec  des  ciseaux  courbes,  en  pratiquant 
sur  le  vagin  une  section  transversale  dirigée  d'avant  en 
arrière  ;  on  choisit  pour  cette  incision  un  point  placé 
aussi  bas  que  possible,  on  arrive  facilement  à  la  faire 
passer  à  2  ou  3  centimètres  au-dessous  du  col  utérin. 

L'utérus  ainsi  détaché  reste  pourvu  de  ses  trompes, 
des  ligaments  larges  et  des  ovaires.  Une  incision  mé- 
diane sur  la  face  antérieure  du  segment  du  vagin 
resté  adhérent,  poussée  jusqu'au  cul-de-sac  antérieur, 
dégage  le  col  et  en  permet  l'examen  complet. 

Avec  des  ciseaux  droits  on  pratique  ensuite  sur  le 
corps  de  l'utérus  une  incision  médiane,  qui  continuant 
la  précédente  pénètre  jusqu'au  fond  de  l'organe  et 
permet  à  son  tour  l'inspection  de  la  cavité  utérine. 
On  complète  ensuite,  s'il  en  est  besoin,  cette  incision 
médiane,  par  deux  incisions  latérales,  perpendiculaires 
à  la  première  et  dirigées  dans  l'axe  des  cornes  laté- 
rales. 

L'examen  des  ffros  ▼aisseaux,  de  l'aorte,  des  veines 
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caves  ou  des  gros  troncs  lymphatiques,  de  même  que 
l'examen  des  membres,  exige,  quand  il  y  a  lieu  de  les 
pratiquer,  des  dissections  plus  minutieuses,  absolu- 
ment identiques  à  ceUes  dont  on  se  sert  pour  étu- 
dier leur  anatomie  normale,  et  sur  lesquelles  il  n'y  a 
pas  lieu  d'insister  ici. 

10<»  Moelle  épinière. 

Pour  l'examen  du  système  nerveux  central,  à  moins 
d'indications  très  particulières,  on  enlève  séparément 
la  moelle  et  l'encéphale.  Dans  la  plupart  des  autopsies 
on  se  contente  même  d'examiner  l'encéphale,  sans 
procéder  à  l'ablation  de  la  moelle. 

L'enlèvement  de  la  moelle  est  souvent  considéré  à 
tort  comme  une  opération  difficile  et  laborieuse  ;  bien 
conduite  elle  n'exige  guère  plus  de  quinze  minutes, 
même  à  un  anatomiste  peu  expérimenté.  On  peut 
néanmoins  s'en  dispenser  dans  les  cas  ordinaires, 
quand  aucune  indication  clinique  ne  provoque  cette 
exploration. 

Quand  on  doit  enlever  la  moelle  c'est  toujours  par 
elle  qu'il  faut  commencer  l'autopsie  avant  toute  autre 
opération.  On  est,  en  elTet,  obligé  pour  cela  de  placer 
le  cadavre  sur  sa  face  antérieure  et  il  manquerait  de 
la  stabilité  nécessaire,  si  on  avait  déjà  pratiqué  l'abla- 
tion des  organes  thoraciques  et  abdominaux.  On  a  con- 
seillé il  est  vrai  quelquefois,  surtout  chez  les  sujets 
qui  doivent  être  ménagés,  de  procéder  à  l'ablation  de 
la  moelle  par  la  partie  antérieure  après  ablation  des 
corps  vertébraux  ;  cette  manière  de  faire,  beaucoup 
plus  laborieuse,  n'est  presque  jamais  employée. 

Le  sujet  est  couché  sur  la  face  antérieure  du  corps,  la 
colonne  vertébrale  maintenue  en  saillie  arrondie  en 
arrière  par  des  billots  placés  sous  l'abdomen  et  sous 
le  cou,  la  tête  dépassant  un  peu  le  rebord  de  la  table. 

On  commence  par  une  longue  incision  médiane^  sui- 
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vant  la  ligne  formée  par  la  saillie  des  apophyses  épi- 
neuses et  prolongée  de  la  protubérance  occipitale  ex- 
terne jusqu'aux  dernières  vertèbres  lombaires. 

Cette  incision  est  faite  d'emblée  assez  profondément  ; 
elle  commence  à  entamer,  un  peu  en  dehors  de  la 
ligne  médiane,  les  aponévroses  qui  viennent  s'atta- 
cher aux  apophyses  épineuses.  La  tension  même  de  la 
peau  suffit  à  écarter  assez  notablement  les  lèvres  de 
Fincision;  on  fait  ensuite,  de  chaque  côté  des  apo- 
physes épineuses,  en  rasant  leur  face  externe,  une 
incision  profonde^  qui  détache  aussi  bas  que  possible 
toutes  leurs  insertions  musculaires. 

Avec  un  couteau  à  lame  forte,  dont  on  se  sert  comme 
d'une  rugine,  on  détache  les  muscles  des  gouttières 
de  leurs  insertions  profondes.  On  racle  en  quelque 
sorte  les  arcs  vertébraux  de  dedans  en  dehors,  suc- 
cessivement de  chaque  côté,  et  sur  toute  la  longueur 
de  la  colonne  vertébrale. 

On  détache  ainsi  les  muscles  jusqu'à  1  centimètre 
en  dehors  environ,  en  atteignant  dans  la  région  tho- 
racique  Tangle  de  réflexion  des  côtes.  C'est  sur  les  arcs 
vertébraux  ainsi  dénudés  que  vont  porter  maintenant, 
de  chaque  côté  des  apophyses  épineuses,  les  sections 
nécessaires  pour  mobiliser  et  enlever  l'arc  vertébral 
postérieur. 

C'est  ici  le  temps  délicat  de  l'opération;  la  ligne  de 
section  doit  porter,  en  effet,  sur  un  point  assez  précis; 
elle  doit  atteindre  le  canal  vertébral  très  près  de  sa 
limite  externe,  pour  donner  une  ouverture  assez  large, 
qui  permette  l'ablation  facile  de  la  moelle.  Quand 
cette  ligne  de  section  a  été  mal  placée  au  début,  on 
€st  obligé  ultérieurement  de  la  rectifier  de  proche  en 
proche  avec  la  gouge  et  le  maillet;  l'opération  se  fait 
alors  assez  mal  et  devient  extrêmement  longue  ;  elle 
«st  rapide  et  facile  dans  le  cas  contraire.  On  voit  l'im- 
portance qu'il  y  a  à  ne  pas  se  tromper  même  de  quel- 
ques millimètres. 
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La  section  doit  être  faite  &  1  centimètre  environ 
de  la  ligne  médiane,  vers  le  mibeu  de  la  lame  verté- 
brale transversale.  Par  surcroît  de  précaution,  nous 
lecommandons,  surtout  aux  commençants,  d'enlever 
d''abord  les  deux  vertèbres  situées  au  point  culminant 
de  la  saillie  dorsale  du  sujet,  et  de  ne  continuer  la 
section  que  lorsqu'on  s'est  assuré  ainsi  de  la  bonne 
situation  de  la  ligne  suivie.  Cette  précaution  ne  re- 
tarde que  de  très  peu  la  marche  de  l'opération,  elle 
lui  enlève  un  peu  de  sa  virtuosité,  mais  elle  épargne 
les  difOcnltés  qui  sont  la  conséquence  d'une  section 
mal  placée. 


Fig.  I1Î.  —  Hschilome  d'Anraassl. 

La  section  des  arcs  vertébraux  peut  se  faire  simulta- 
nément de  chaque  côté  au  moyen  de  la  scie  raehi- 
tome  double  qui  se  trouve  dans  toutes  les  boites  d'au- 
topsie, mais  il  est  difficile  de  bien  choisir  l'écartement 
de  ses  lames  qui  doit  varier  suivant  les  différences  in- 
dividuelles des  sujets,  et  de  plus  la  manœuvre  en  est 
longue  et  laborieuse  ;  aussi  on  se  sert  le  plus  habituelle- 
ment du  rachitome  d'Amuisat  (flg.  112),  qui  est  une 
sorte  de  ciseau  à  lame  coupante  longitudinale,  dont  le 
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manche  de  forme  spéciale  doit  être  tenu  à  pleine  main. 
On  se  sert  d'ordinaire  avec  ce  rachitome  du  marteau 
métallique  des  boites  d'autopsies,  mais  on  va  plus 
vite  et  avec  plus  de  sûreté  quand  on  dispose  d'un 
maiHet  de  bois  un  peu  gros.  Ces  maillets,  outre  qu'ils 
sont  moins  dangereux  en  cas  de  maladresse,  évitent 
les  sursauts  que  provoquent  les  marteaux  métalliques 
et  qui  font  à  chaque  instant  sortir  la  lame  du  rachi- 
tome de  sa  ligne  de  section.  On  doit  maintenir  le 
rachitome  très  solidement  avec  la  main  gauche,  en 
l'inclinant  à  45®  environ,  et  en  coupant  les  arcs  verté- 
braux avec  l'extrémité  de  sa  lame. 

Après  avoir  sectionné  les  lames  latérales  des  ver- 
tèbres dorsales  moyennes  par  lesquelles  on  com- 
mence, on  coupe  avec  le  couteau  les  connexions  qui 
unissent  leurs  apophyses  épineuses  à  leurs  voisines, 
et,  avec  une  forte  pince  ou  avec  le  crochet  du  mar- 
teau d'autopsie,  on  arrache  les  arcs  vertébraux  mo- 
bilisés. 

Quand  on  s'est  assuré  de  la  bonne  direction  des  li- 
gnes de  section,  on  prolonge  ces  dernières  d'une  seule 
venue  jusqu'aux  limites  fixées  plus  haut,  d'abord  sur 
la  moitié  inférieure,  puis  sur  la  moitié  supérieure  de 
la  colonne.  En  haut  il  ne  faut  pas  oublier  de  sec- 
tionner l'axis,  qui  n'a  pas  d'apophyses  épineuses,  et  qui 
par  sa  situation  profonde  échappe  facilement  quand 
on  n'est  pas  prévenu. 

Après  l'arrachement  des  arcs  vertébraux  ainsi  déta- 
chés, une  pince  de  Liston  est  parfois  nécessaire  pour 
régulariser  les  arêtes  tranchantes  du  canal  ouvert, 
mais  quand  la  section  a  été  bien  faite  et  en  bonne 
place,  cette  précaution  est  d'ordinaire  superflue. 

Quand  la  moelle  est  découverte,  on  l'enlève  d'ordi- 
naire avec  la  dure-mère,  laissée  intaote  pour  ménager 
la  fragilité  de  cet  organe  quand  il  n'est  plus  soutenu 
que  par  la  pie-mère. 

Pour  les  sections  qui  restent  à  faire,  des  ciseaux 
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droits  de  moyen  volume,  coupant  bien,  rendent  plus 
de  services  que  les  couteaux. 

On  sectionne  d'abord  transversalement  la  queue  de 
cheval;  oa  saisit  ensuite  délicatement  Textrémité  in- 
férieure de  la  moelle  avec  la  main  gauche.  On  soutient 
la  moelle  aveo  la  plus  faible  traction  possible,  en  évi- 
tant surtout  les  torsions  ou  les  flexions  angulaires;  on 
sectionne  les  racines  nerveuses  de  bas  en  haut  au  fur 
et  à  mesure  qu'elles  se  présentent. 

En  haut,  une  section  transversale  franche,  avec  un 
couteau,  termine  Tablation.  Mais  ici  il  faut  prendre 
quelques  précautions  ;  la  section  doit  porter  au-dessous 
du  bulbe,  mais  assez  près  de  lui  pour  que,  lorsqu'on 
procédera  un  instant  après  à  Tablation  du  cerveau, 
tout  le  fragment  médullaire  laissé  en  place  puisse  être 
enlevé  sans  difficultés  avec  Fencéphale.  Une  sectibn 
placée  trop  bas  laisserait  deux  ou  trois  centimètres  de 
moelle  engagés  dans  le  trou  occipital;  le  fait  airive 
assez  facilement  si  Ton  n'y  prend  garde  parce  que 
le  poids  de  l'encéphale  attire  la  moelle  en  haut  dans 
la  position  où  se  trouve  le  sujet  pour  l'enlèvement  de 
cette  dernière.  Pour  éviter  cet  inconvénient,  il  faut, 
avant  de  faire  la  section  supérieure,  relever  et  fléchir 
en  arrière  la  tête  du  sujet,  exercer  une  légère  trac- 
tion de  la  moelle,  puis  couper  au  ras  même  du  trou 
occipital. 

La  moelle  une  fois  enlevée,  il  ne  reste  plus  qu'à  ou- 
vrir la  dure'-mèrê  par  une  incision  longitudinale,  mé- 
diane, sur  une  de  ses  faces  ;  on  fait  ensuite,  pour  en 
compléter  l'examen,  un  certain  nombre  de  coupes 
transversales  avec  un  couteau  bien  tranchant. 

Il  est  parfois  utile  dans  quelques  cas  de  laisser  la 
dure-mère  en  place,  adhérente  aux  vertèbres,  notam- 
ment quand  il  existe  un  épanchement  dans  sa  cavité, 
ou  quand  on  veut  apprécier  les  rapports  d'une  tumeur. 

Quand  il  y  a  lieu  d'agir  ainsi  on  fait  une  incision 
longitudinale  sur  la  dure-mère  aussitôt  après  l'ouver- 
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ttire  du  canal  médullaire  ;  on  continue  ensuite  comme 
précédemment  Tenlèvement  de  la  moelle  elle-même, 
mais  en  prenant  encore  plus  de  précautions  pour  mé- 
nager son  intégrité. 

Il*"  Encéphale. 

L'ablation  de  Tencéphale  se  fait  d'une  manière  in- 
dépendante. On  recommande  généralement  de  la  pra- 
tiquer avant  l'ouverture  de  la  cavité  thoracique,  pour 
éviter  la  section  des  vaisseaux  du  cou  et  avec  elle  la 
déplétion  des  vaisseaux  cérébraux  qu'elle  entraîne. 
C'est  là  une  précaution  à  ne  pas  oublier  dans  quel- 
ques cas  particuliers;  mais  on  la  néglige  le  plus  sou* 
vent  et  elle  est  en  réalité  un  peu  secondaire. 

La  tête  est  soulevée  par  un  billot  placé  sous  le  cou. 
L'incision  des  parties  molles  se  fait  suivant  une  ligne 
qui,  partie  de  l'angle  supérieur  de  l'oreille,  passe  par 
le  vertex  et  atteint  le  point  correspondant  de  l'oreille 
opposée  ;  l'incision  doit  être  profonde  et  comprendre 
toute  l'épaisseur  des  parties  molles  ainsi  que  l'aponé- 
vrose épicrânienne.  On  saisit  ensuite  le  lambeau  an- 
térieur que  l'on  détache  facilement  par  traction  des  os 
soua-jacents  et  que  l'on  rabat  sur  la  face  de  façon  à 
découvrir  le  rebord  orbitaire.  En  arrière  le  lambeau 
doit  être  ramené  au-delà  de  la  protubérance  occipi- 
tale externe. 

L'ouverture  du  crâne  se  fait  suivant  une  ligne  circu- 
laire,  qui  passe,  en  avant,  à  un  centimètre  au-dessus 
du  bord  libre  de  l'arcade  orbitaire,  et  en  arrière  im- 
médiatement au-dessus  de  la  protubérance  occipitale 
externe.  Avec  la  pointe  d'un  bistouri,  on  trace  les  par- 
ties de  cette  ligne  qui  appartiennent  aux  fosses  tem- 
porales ;  à  ce  niveau,  on  incise  la  partie  supérieure  du 
muscle  temporal  et  on  écarte  un  peu  les  surfaces  mus- 
culaires sectionnées,  en  pratiquant  un  léger  raclage 
de  côté  et  d'^autre  avec  la  lame  du  couteau. 
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Quand  on  n'a  aucune  raison  de  ménager  les  former 
du  cadavre,  on  peut  inciser  la  peau  et  les  parties 
molles  suivant  cette  même  ligne  circulaire  et  se  dis- 
penser ainsi  du  décollement  du  cuir  chevelu. 

On  sectionne  la  calotte  crânienne,  tantôt  avec  la  scie, 
tantôt  simplement  par  fracture  en  frappant  avec  le  côté 
coupant  du  marteau  à  autopsie.  Les  scies  à  main  ordi- 
naires des  boites  à  autopsie  sont  assez  mal  commodes 
pour  cet  objet;  on  fait  mieux  et  plus  vite  quand  on 
peut  disposer  d'une  scie  ordinaire  supportée  par  une 
monture  métallique  un  peu  lourde,  dont  le  poids  même 
permet  à  la  scie  de  mordre  les  tissus  et  de  tracer  une 
ligne  nette.  11  est  mieux  encore  d'utiliser  une  scie 
spéciale,  construite  dans  ce  but  par  Lafay  suivant  les 
indications  de  Testut  (de  Lyon)  (tig.  113).  On  peut  avec 


Fig.  113.  -~  Gr&niotoroe  de  Testât. 

l,  lame  de  scie  ;  fj  armature  qui  la  supporte  ;  v,  vis  de  pression  ; 
e,  onTertore  qui  permet  de  faire  varier  la  saiUie  de  la  lame. 

cet  instrument  limiter  à  volonté  la  saillie  de  la  lame 
de  scie;  de  plus  il  s'adapte  mieux  par  sa  courbute  à 
la  forme  de  la  surface  osseuse;  son  emploi  donne 
beaucoup  de  sûreté  à  l'opération. 

La,  section  à  la  scie  évite  les  esquilles  et  les  fractures, 
mais  elle  est  beaucoup  plus  minutieuse  et  plus  lon- 
gue que  la,  section  au  marteau;  eUe  expose  davantage  à 
léser  les  méninges  et  le  cerveau  ;  somme  toute  elle  n'a 
guère  d'autre  supériorité  que  de  conserver  plus  intacte 
la  calotte  crânienne.  Il  faut  toujours  y  avoir  recours 
quand  on  veut  conserverie  squelette;  mais  pour  la 
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pratique  courante  la  section  au  marteau  est  habituel- 
lement préférée  parce  qu'elle  est  notablement  plus 
rapide. 

Quand  on  veut  altérer  le  moins  possible  Faspect  du 
yisage,  un  trait  de  scie  sur  la  région  antérieure  est  né- 
cessaire, mais  il  y  a  avantage  à  fracturer  les  deux  tiers 
postérieurs  de  la  circonférence  crânienne,  parce  que  les 
irrégularités  mêmes  de  la  ligne  de  rupture  permet- 
tent Tadhésion  de  la  calotte  sur  la  base  crânienne. 

Que  la  section  soit  faite  avec  la  scie  ou  avec  le  mar- 
teau, il  faut  avoir  soin  qu'elle  soit  complète;  si  Ton 
n'y  prend  garde,  on  peut  facilement  laisser  subsister 
intact  en  arrière  un  pont  osseux,  qui  oppose  une  ré- 
sistance d'autant  plus  grande  aux  manœuvres  ulté- 
rieures que  les  parois  sont  à  ce  niveau  très  résistantes. 

La  calotte,  une  fois  mobilisée  par  la  section  circu- 
laire voulue,  est  facilement  détachée  par  l'emploi  du 
crochet  qui  termine,  dans  ce  but,  le  manche  du  mar- 
teau des  boites  à  autopsie.  On  introduit  ce  crochet 
entre  les  deux  surfaces  de  la  section  frontale,  le 
manche  dirigé  en  arrière  ;  on  s'assure  d'abord  par  l'ou- 
verture que  donne  une  traction  modérée,  que  la  dure- 
mère  n'a  pas  été  entamée,  et  qu'il  n'y  a  pas  d'adhé- 
rences entre  elle  et  les  parois  crâniennes  ;  cela  fait, 
un  coup  sec  détache  facilement  la  calotte. 

Quand  au  contraire  on  a  pu  constater  que  la  dure- 
mère  est  adhérente  aux  os  du  crâne,  ce  qui  est  normal 
chez  l'enfant,  assez  l'réquent  chez  le  vieillard,  et  se 
trouve  quelquefois  chez  l'adulte  â  l'état  pathologique, 
on  incise  la  dure-mère  circulairement  au  niveau  même 
du  trait  de  scie  ;  on  sectionne  en  avant  ]es  attaches 
de  la  faux  du  cerveau  à  l'ethmoïde,  et  on  poursuit 
avec  prudence  l'ablation  de  la  calotte  osseuse. 

Après  avoir  exploré  le  sinus  longitudinal' supérieur, 
que  l'on  ouvre  s'il  y  a  lieu,  on  fait  sur  la  dure-mère 
avec  des  ciseaux,  une  double  indsîon  antéro-postérieurej 
située  à  un  demi-centimètre  environ  de  la  ligne  mé- 
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diane  de  chaque  côté.  On  a  soin  de  conduire  à  plat  la 
branche  des  ciseaux  pour  ménager  la  surface  des  cir* 
convolutions.  Après  avoir  terminé  les  incisions  longi- 
tudinales onfait  de  chaquécôté  une  incision  transversale, 
qu*on  conduit  du  milieu  de  Tincision  longitudinale 
correspondante  jusqu'au  niveau  de  la  section  circu- 
laire du  crâne. 

Gela  fait,  on  saisit  avec  des  pinces  la  faux  du  cer- 
veau, on  la  détache  d'un  coup  de  ciseau  de  ses  in- 
sertions ethmoldiennes,  et  on  la  rabat  d'avant  en 
arrière,  par  une  traction  douce,  pour  dégager  complè- 
tement la  surface  convexe  des  hémisphères. 

On  détache  ensuite  les  hémisphères  simultanément, 
d'avant  en  arrière,  méthodiquement  et  graduellement, 
en  introduisant  les  doigts  de  la  main  gauche  au  des- 
sous des  lobes  frontaux,  et  en  sectionnant  successive- 
ment, les  artères  et  les  nerfs  avec  des  ciseaux,  au  fur  et 
à  mesure  qu'on  les  rencontre.  La  section  des  nerfs  doit 
porter  sur  eux  aussi  près  que  possible  de  leur  entrée 
dans  les  parois  osseuses. 

On  rencontre  d'abord  les  artères  cérébrales  anté- 
rieures et  le  groupe  antérieur  des  nerfs  crâniens,  com- 
prenant le  nerf  olfactif,  le  nerf  optique  et  le  chiasma, 
le  trijumeau,  le  moteur  oculaire  commun;  on  sec- 
tionne en  même  temps  la  tige  pituitaire. 

Avant  d'aller  plus  loin  il  faut  détacher  la  tente  du 
cervelet  de  ses  insertions;  pour  cela  on  rabat  en  ar- 
rière l'encéphale,  tout  en  le  soutenant  avec  la  main 
gauche  pour  éviter  la  déchirure  des  pédoncules  céré- 
braux. On  coupe  ensuite  la  tente  du  cervelet  le  long 
du  bord  supérieur  du  rocher  y  soit  avec  la  pointe  du  scal- 
pel soit  de  préférence  avec  de  grands  ciseaux  courbes, 
dont  la  convexité  est  tournée  en  dehors.  On  incise  ainsi 
alternativement  de  chaque  côté,  aussi  loin  qu'on  peut 
atteindre  en  arrière. 

Cela  fait,  on  rencontre  le  groupe  postérieur  des  nerfs 
crâniens  à  partir  de  la  septième  paire,  on  les  sectionne 
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un  à  un  et  on  introduit  ensuite  un  scalpel  à  lame  longue 
dans  le  cmal  vertébral.  Avec  lui  on  sectionne  d'abord 
les  racines  nerveuses  médullaires  et  les  vaisseaux  par 
deux  incisions  longitudinales;  puis  avec  la  lame  du 
sc^dpel,  couchée  à  plat  le  long  de  la  face  antérieure  du 
canal  vertébral,  et  inclinée  un  peu  en  arrière,  on  va 
couper  transversalement  la  moelle  le  plus  loin  possible. 

Toute  la  masse  cérébrale  est  alors  mobilisée  ;  on  en 
termine  Tablation  avec  la  main  droite,  en  introduisant 
rindex  dans  le  canal  vertébral,  les  doigts  latéraux  sous 
chaque  lobe  cérébelleux,  tout  en  soutenant  dans  le 
creux  de  la  main  gauche  la  masse  totale. 

Après  cette  ablation  la  dure-mère  de  la  base  reste 
tout  entière  adhérente  aux  os  du  crâne  ;  les  sinus  sont 
intacts.  On  examine  les  os  de  la  base,  et,  s'il  y  a  lieu, 
on  ouvre  les  sinus. 

L'encéphale  une  fois  enlevé,  on  le  fait  reposer  ordi- 
nairement sur  une  compresse  roulée  en  couronne,  et 
on  explore  minutieusement  sa  surface  externe  ;  dans 
la  région  de  la  basey  les  artères  sylviennes  doivent 
notamment  être  examinées  avec  soin.  Sur  la  convexitéy 
il  ne  suffit  pas  de  voir  les  caractères  des  lésions  qui 
peuvent  s'y  trouver,  il  est  nécessaire  d'en  fixer  la  topo- 
graphie exacte.  Pour  cela  la  connaissance  des  circon- 
volutions cérébrales  est  indispensable,  mais  nous  ne 
pouvons  y  insister  ici,  cette  étude  nous  retiendrait 
trop  longtemps  et  ressortit  d'ailleurs  àl'anatomie  nor- 
male. 

Après  avoir  exploré  la  surface  de  l'encéphale,  on  sé- 
pare du  cerveau  le  cervelet  et  la  protubérance,  par 
une  section  franche,  portant  sur  les  pédoncules  céré- 
braux de  chaque  côté,  et  permettant  dès  lors  d'exa- 
miner séparément  chacun  de  ces  départements  de  la 
masse  encéphalique. 

Q  faut  ensuite  explorer  par  des  coupes  méthodiques 
les  parties  ^profondes  des  centres  nerveux;  la  protu- 
bérance et  le   bulbe  seront  examinés  à  Taide  de 
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eovpes  transversales  parallèles,  suocessivesy  incomplètes 
en  arrière,  pour  maintenir  la  solidarité  des  divers 
fragments. 

Pour  le  cervelet  on  préfère  d'ordinaire  les  emipes  an- 
téro'postérieures,  après  une  coupe  d^ensemble  hori- 
zontale. 

L'attention  se  porte  surtout  sur  les  hémisphères.  On 
a  préconisé  diverses  méthodes  qui  toutes  peuvent  avoir 
leurs  indications  spéciales  dans  des  cas  particuliers. 
Nous  nous  contenterons  de  signaler  celles  qui  sont 
également  employées  en  anatomie  normale  pour  étu* 
dier  la  structure  des  parties  centrales  du  cerveau,  telles 
que  les  coupes  de  Yirchow  et  de  Flechsig,  et  nous  ne 
décrirons  ici  que  celles  qui  ont  été  conseillées  par 
Pitres  (de  Bordeaux)  ;  ces  dernières  sont  de  beaucoup 
préférables  pour  l'exploration  anatomo-patholog^que, 
qui  a  pour  but  principal  la  localisation  topographique 
précise  des  lésions. 

Coupes  de  Pitres.  —  On  sépare  d'abord  les  deux 
hémisphères  par  une  section  antér(hpostérteure  franche, 
faite  avec  le  couteau  à  cerveau  et  portant  sur  la  par- 
tie médiane  du  corps  calleux. 

Avant  de  pratiquer  les  coupes  ultérieures,  tour  à 
tour  sur  chaque  hémisphère,  il  faut  détacher  la  pie- 
mère  pour  mettre  à  nu  les  circonvolutions.  On  y  arrive 
en  saisissant  cette  membrane  au  niveau  d^un  sillon, 
d'abord  avec  une  pince  puis  avec  les  doigts,  et  en  la 
détachant  par  des  tractions  modérées  et  progressives. 
Souvent  elle  se  rompt  et  on  est  obligé  de  recommencer 
l'opération  sur  un  autre  point.  Pour  la  réussir  vite 
et  bien,  on  recommande  un  petit  coup  de  main  parti- 
culier, qui  consiste  à  séparer  les  méninges  du  cerveau 
avec  le  pouce  et  à  les  enrouler  avec  les  autres  doigts. 

On  couche  ensuite  l'hémisphère  sur  sa  face  interne 
et  on  recherche  le  sillon  de  Rolande,  qui  va  servir  de 
ligne  directrice  à  toutes  les  coupes.  Rappelons  seule- 
ment que  ce  sillon  part  du  bord  supérieur  de  Thér 
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misphère,  où  il  commence  par  une  encoche  qui  se  ter- 
mine sur  la  face  interne  en  cul-de-sac  court  dans  le 
lobule  paracentral(l,fig.  il4);  de  là  le  sillon  descend 


Fig.  114.  —  Ftee  interne  de  Thémisphère  cérébral  gauche. 

1,  sillon  de  Rolando;  %,  scissoreperpendicalaire  interne;  3,  scissure 
calloso-ma^inale  ;  4,  scissure  ealcarine  ; 

F.l  etF.2,  circonvolutions  frontales  internes;  TO.l,  T0.2,  circonvolu- 
tions temporo-occipitales  ;  Pc»  lobule  paracentral;  AC,  lobule  quadrila- 
tère ou  avant-coin  ;  G,  lobule  occipital  interne  ou  coin. 


obliquement  sur  la  surface  externe  de  l'hémisphère 
jusqu'à  la  scissure  de  Sylvius,  qu'il  n'atteint  pas  tout 
à  fait  (fig.  115). 

Les  coupes,  au  nombre  de  six,  sont  régulières,  toutes 
parallèles  entre  elles  et  exactement  parallèles  au  sil- 
lon de  Rolando.  Leur  direction  est  indiquée  par  les 
lignes  marquées  en  chiffres  romains  sur  la  fig.  115. 
Elles  doivent  être  faites  successivement  d'avant  en  ar- 
rière et  dans  l'ordre  où  elles  sont  situées. 

La  première,  appelée  coupe  préfrontale,  doit  por- 
ter à  cinq  centimètres  en  avant  du  siUon  de  Rolando 
(ligne  I-I').  Viennent  ensuite  les  coupes  :  pédioulo- 
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firontale  au  niveau  des  pieds  des  circonvolutions 
frontales  (ligne  IL-U)  ;  frontale^  au  niveau  de  la  cir- 
convolution frontale  ascendante  (ligne  III-IU')  ;  parié- 
tale, au  niveau  de  la  circonvolution  pariétale  ascen- 
dante (ligne  lY-IV)  ;  pédiculo-pariétale,  sur  le  pied 
des  lobules  pariétaux  (ligne  V-V);  occipitale,  à  un 
centimètre  en  avant  de  la  scissure  perpendiculaire 
interne  (VI-VF). 


VI  V 

Fig.  115.  »  Face  externe  de  rhénaisphëre  cérébral  droit. 

1,  scissure  de  Sylvius;  2,  sillon  de  Rolande;  3,  scissure  perpendica- 
laire  externe  ;  4,  scissure  parallèle.  Fl,  F2,  F3,  circonvolutions  frontales  ; 
FA,  circonyoiution  frontale  ascendante;  PA,  circonvolution  pariétale 
ascendante;  P«,  lobule  pariétal  supérieur;  Pi,. lobule  pariétal  inférieur; 
Pc,  circonvolution  du  pli  courbe;  0.1,  0.2,  0.3,  circonvolutions  occipi- 
tales; Tl,  T2,  T3,  circonvolutions  temporales.  —  1, 1',  coupe  préfrontale  ; 
II,  ir,  coupe  pédiculo-frontale ;  III,  IIl',  coupe  frontale;  IV,  IV',  coupe 
pariétale;  V,  V',  coupe  pédiculo-pariétale ;  VI,  VF,  «oupe  occipitale. 


Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  d'ei&prnnter  les 
figures  et  la  description  de  Fauteur  lui-même  : 
«  Les  deux  coupes  préfrontales  et  occipitales  divise- 
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ront  rhémisphère  en  trois  répons,  Tune  antérieure 
ou  préftonialef  Faatre  mo3renne  où  fronUhpariétale  et 
la  troisième  postérieure  ou  occipitale, 

a  La  région  préfrontale  correspond  à  la  portion 
inexcitable  antérieure  du  cerveau,  et  les  lésions  du 
centre  ovale  limitées  à  cette  région  ne  doivent  donner 
lieu  à  aucun  phénomène  moteur. 

«  La  région  frontopariétale,  au  contraire,  comprend 
toute  la  zone  motrice  corticale,  le  corps  opto- strié, 
toute  la  partie  motrice  de  la  capsule  interne  et  le  car- 
refour des  fibres  sensitives  dont  la  lésion  détermine 
rhémianesthésie.  C'est  dans  son  intérieur  ou  à  sa  sur- 
face que  doivent  siéger  toutes  les  altérations  qui  se 
traduisent  pendant  la  vie  par  des  phénomènes  para- 
lytiques ou  convulsifs;  aussi  cette  région  mérite-t-elle 
une  description  détaillée.  Pour  mettre  à  découvert 
lès  différents  faisceaux  du  centre  ovale  qui  entrent 
dans  sa  composition,  je  propose  de  lui  faire  subir 
les  quatre  coupes  successives  parallèles  au  sillon  de 
Rolando  indiquées  plus  haut.  Sur  les  surfaces  de  sec- 
tion des  coupes  préfrontaJe  et  occipitale,  le  centre 
ovale  est  entouré  de  tous  côtés  par  le  liseré  continu 
que  forme  à  sa  périphérie  la  substance  grise  des  cir- 
convolutions, et  comme  il  n'y  a,  pour  le  moment  du 
moins,  aucune  raison  de -supposer  que  les  différents 
faisceaux  blancs  qui  entrent  dans  la  composition  de 
ces  régions  jouissent  de  fonctions  différentes,  on  peut 
les  appeler  en  masse  :  faisceaux  préfrontanx  et 
faisceaux  occipitaux. 

«  La  figure  1  i  6  représente  la  surface  de  la  coupe  pas- 
sant à  deux  centimètres  en  avant  du  sillon  de  Ro* 
lando,  et  divisant  les  pieds  des  circonvolutions  frontales 
antéro-postérieures  au  voisinage  de  leur  insertion  sur 
la  circonvolution  frontale  ascendante.  Elle  doit  inté- 
resser en  particulier  la  troisième  circonvolution  fron- 
tade  au  niveau  du  sommet  de  la  première  courbe  à 
convexité  supérieure  que  forme  cette  circonvolution 
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en  se  séparant  de  la  frontale  ascendante.  Au  point  de 
vue  anatomo-pathologjqne,  on  peut  dire  que  c'est 
dans  son  aire  que  doivent  siéger  les  lésions  qui  don- 
nent lieu  à  l'aphasie.  Sur  cette  coupe  on  aperçoit  le 
plan  de  section  des  trois 
^  cireonKolutions    frontales 

(l,2et  3),  de  reitrémité 
antérieure  du  lobuk  de 
rinsula  (1),  et  de  l'extré- 
mité postérieure  des  tir- 
comioiuKon»  orbitaires  (4). 
Cl  Le  corps  strié  est  divisé 
à  son  ejtrémité  anté- 
rieure,etsesdeux  noyaux 
(ne  et  ni),  ayant  &  ce 
niveau  à  peu  près  le 
même  volume,  sont  sé- 
parés par  la  capsule  in- 
terne (ci). 
i<  Le  teTitn  blanc   de 

Fig.  116.  -  Coupe  pédiculo-fronW».    ^^^^  ,.^gi„„  ^^^  ^^^^  ^j. 

I.  1,  a,  pTMiii^^  dsniiânu  «t  vîsé   en  trois  triangles, 

*p^^pL  'ipn"iïi™i^  D^^ti  P*''  *i«"^  li8"«8  actives 

f«i,w  ,«piri™r;mor«o  .1  iSférienr;  représentées surlaQgure, 

I,  lobMle  d«  l'imoU;  i,  cfrcoiiyaI>-  part&Dt  du  fond  des  scis- 

tiuHarbiuiiHïceoFpi  cdleui^ni.  gures     frontales,     supé- 

Bojiu  eiude  du  corps   siriA;   ni,  pigure  et  inférieure,  ctse 

nOTau    lenllmliire  do   corps  «trié;     ...  ,  ,  '       , 

cf.  ciprai*  lotorM.  dingeant  vers  la  capsule 

interne. 

t'Ces  triangles,  adossés  Tun  à  l'autre,  ont  leur  base 
en  rapport  avec  les  circonvolutions  et  leur  sommet 
en  rapport  avec  la  capsule  interne  dont  îb  prolongent 
les  irradiations.  Chacun  d'eux  renferme  le  faisceau  des 
ûbres  rayonnantes  qui  unit  le  pied  de  la  circonvolu- 
tion frontale  correspondante  aux  régions  centrales  du 
cerveau  et  &  la  moelle. 

'<  Et  comme  il  est  utile  pour  la  commodité  des  des- 
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criptions  de  donner  un  nom  spécial  t  chaque  partie 
anatomiquement  distincte,  il  convient   de  nommer 
faUoMin  pMlODlo-hwntal  supèrlaor  (PFs)  le  fais- 
ceau de  fibres  qui,  de  la  capsule  interne,  se  porte  vers  le 
pied  de  la  première  circonvolution  frontale;  fklse«*n 
pédlonlo  -  froBtAl 
moyan  iPFm)  celui 
qui  se  rend  au  pied 
de  la  deuxième  cir- 
convolution   iron  - 
taie,    et    fklaoeKn 
pMlculo  -  frontal 
infArienr  (PFi)  ce- 
lui qui  se  met  en 
rapport  avec  le  pied 
de  la  troisième  cir- 
convolution   fron- 
tale. 

lUillg.llTrepré- 
sente  l'image  que 
donne  la  coupe  fron- 
tale, c'est-à-dire  la 
coupe    verticale  et  Fig.  117.  —  coupefrgoWe. 

parallèle  au  sillon  de  p^^  cireon.olution  frontal*  u«Dd<a>t<>; 
Rolande  qui  passe  S.ciRonTOlationispbiDOÏilBlu;  Pi.t^,Fi. 
au     niveau      de     la    f"iKs»u  frontal  mpirieor,  mojsD  et  inf*- 

circonvolution fron-   ^^'^,  '^"^llCI«''oU"iu^'uitil't 

taie  ascendante.  Sur    comms  dins  li  figun  préeèdenle). 

cette  figure  on  voit 

le  plan  de  section  del&  dreonvolution  frontale  asetndante 
decoB  toute  son  étendue  (Fa),  du  lobule  de  l'insula  (I)  et 
plus  bas  celui  des  circonvofutiont  du  lobe  sphénotdal  (S). 
Le  noyau  caudé  est  beaucoup  moins  volumineux  qne 
dans  la  coupe  précédente,  le  noyau  lenticulaire  (ni)  a 
atteint  au  contraire  son  plus  grand  développement  et 
montre  distinctement  sestroisnoyaui  superposés,  enfin 
la  couche  optique  (co)  et  l'avant-mur  (am)  apparaissent. 
42. 
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«  La  portion  blanche  sous-jacente  h  la  circonTotu- 
tion  frontale  ascendante    doit  être  divisée   en   trois 
segments,  correspondant  au  liera  supérieur,  moyen  et 
inférieur  de  cette  circonvolution,  et  on  peut  donner 
aux  trois  faisceaux  ainsi  limités  les  noms  de  ralaooao 
ft-OAtal  Bnpérienr,  moyen  et  Inférienr  (Fs,  Fm,  Fi). 
Au-dessous  du  corps 
opto-atrié  se  trouve  le 
Alscean  sphAnoIdal 
qui  occupe  le  centre 
dulobedu  même  nom. 
«  La  coupe  pariétale, 
c'est-à-dire  la    coupe 
(_       verticale  et   parallèle 
ç        au  sillon  de  ftolando, 
'}         coupant     selon     son 
t.        grand  axe  la  circonvo- 
°        lution  pariétale  ascen- 
dante, est  représentée 
dans  la  figure  H 8.  Par 
son     aspect    général, 
elle   ressemble  beau- 
Fig.ii8.-CoiiiH,|«,i*i,is.  coupa  la  coupe  fron- 

tale, mais  le  noyau 
lenticulaire  et  l'avant- 
r  y  sont  moins  dé- 
veloppés. Le  centre 
ovale  y  sera  divisé  d'a- 
près les  mêmes  prin- 
cipes que  sur  le  plan  de  section  formé  par  la  coupe 
frontale,  en  raiaoaan  pariMaJ  BapAplsar  (Ps),  IWb- 
oean  parlMal  moyei»  (Pm),  fftiacean  pariétal  in- 
férienr (Pi)  et  faisceau  sphénoldal  (S). 

<t  La  coupe  pédiculo -pariétale  [flg.  119)  pratiquée  à 
trois  centimètres  en  arriére  du  sillon  de  Rolando,  au 
niveau  du  pied  des  lobules  pariétaux,  atteint  la  couche 
opHque  h  son  extrémité  postérieure.  Le  noyau  lenticu- 
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iaire  et  Favant-mur  n'y  sont  plus  représentés.  Elle  di- 
vise la  couche  rayonnante  dans  la  région  dont  les  lé- 
sions destructives  déterminent  Thémianesthésie.  A  la 
périphérie  de  cette  coupe,  on  voit  le  plan  de  section 
des  pieds  des  lobules  parié- 
taux séparés  par  la  scissure 
inter-pariétale  (  4  ) . 

«En  prolongeant  la  direc- 
tion de  cette  scissure,  on 
divise  le  centre  ovale,  au- 
dessus  des  noyaux  cen- 
traux, en  deux  faisceaux 
que  Ton  peut,  d'après  leurs 
connexions  avec  le»  lobules 
pariétaux,  appeler  fais- 
ceav  pédicule -pariétal 
flvpérteap  (PPs)  et  pédi- 
calo-pariétal  inférieur 
(PPi).  Dans  la  région  infé- 
rieure on  aperçoit  toujours 
les  circonvolutions  du  lobe 
sphénoïdal  et  le  fkiscaau  ^^»-  **^-  -  .?^"P«  pédicuio- 
•phénoldal.  P"^'***^ 

«  Les  difficultés  que  pré-        l,  scissure  interpariétale;  PPs, 
sente  l'étude  de  cette  mé-    faisceau   pédicalo-panétal    sopé- 

thode  ne  sont  qu'apparen-  ^iJ!tJ^^Zj:^:t. 

tes  ;       les      dénominations    comme  dans   les    ûgures   précé- 

qu'elle  consacre  sont  tirées   dentés), 
des  rapports  anatomiques 

des  segments  médullaires  avec  les  parties  correspon- 
dantes de  l'écorce  et  sont  très  faciles  à  retenir.  Il 
n'est  pas  plus  difficile  de  pratiquer  méthodiquement 
des  coupes  parallèles  au  sillon  de  Rolande  que  de 
faire  au  hasard  des  sections  horizontales  ou  transver^ 
sales  des  hémisphères  cérébraux.  » 

Il  est  souvent  nécessaire  pour  préciser  plus  rigou- 
reusement les  limites  d'une  lésion  de  faire  des  coupes 
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plus  rapprochées  ;  il  suffît  alors  dç  pratiquer  eatre 
les  coupes  ûxes  habituelles  des  covpes  intermédiaires^ 
plus  ou  moins  nombreuses  suivant  les  circonstances. 
Dans  quelques  cas  on  ne  termine  pas  Tétude  dé- 
taillée du  siège  d'une  lésion  délicate  sur  un  cerveau 
frais  et  friable  ;  on  la  réserve  pour  plus  tard  après 
macération  dans  un  liquide  durcissant  tel  que  Talcool, 


II.  —  PRÉPARATIONS  HI8T0L0GÏQUES. 

V  Examens  à  l'état  irais. 

L'examen  histologique  des  pièces  anatomiques  se 
fait  soit  à  Tétat  frais,  soit  après  durcissement. 

L'examen  à  l'état  frais  se  fait  tantôt  par  dissocia* 
tion,  tantôt  à  l'aide  de  coupes  minces.  La  dissoe&a- 
tien  des  tissus  sous  le  champ  du  microscope  montre 
les  éléments  anatomiques  isolés ,  privés  de  leurs  rap> 
ports  et  de  leurs  connexions  ;  aussi  n'est-elle  utilisa- 
ble que  pour  des  cas  particuliers. 

Les  coupes  qui  portent  sur  les  tissus  frais  sont 
difficiles  à  faire  avec  des  rasoirs  ordinaires;  ou  les 
réussit  mieux  avec  l'instrument  à  lames  parallèles, 
connu  sous  le  nom  de  double  couteau  ou  disco- 
tome  (fig.  120J.  Les  coupes  ainsi  obtenues  sant  tou- 
jours assez  épaisses  et  friables  ;  de  plus  les  tissus  frais 
qui  n'ont  subi  encore  aucune  immersion  dans  les  li- 
quides coagulants  n'absorbent  que  très  mal  la  plupart 
des  matières  colorantes.  11  en  résulte  que  les  examens 
à  l'état  frais  peuvent  bien  être  utilisés  pour  la  vérifica-* 
tion  rapide  d'un  détail  anatomique  par  un  observateur 
déjà  exercé,  mais  ils  sont  peu  à  recommander  pour 
l'enseignement  des  élèves  et  ils  doivent  être  absolu- 
ment rejetés  pour  les  recherches  scientifiques. 
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3°  DuTCiisement  des  piéOM. 

On  se  sert  beaucoap  dans  oertaina  laboratoires  aile- 
manda  du  durcissement  instantané 
des  pièces  anatomiques  par  la  cougA- 
latloB.  Les  pièces  sont  placées  sur 
des  microtomes  particnlieis  sous  la 
platine  desquels  on  projette  des  va- 
peurs réfrigéranteB,  telles  qQBdesva- 
penrs  d'étherou  de  chlorure  de  mé- 
Ihyle.  On  obtient  ainù  en  quelques 
minutes  des  durcissements  excellents 
et  des  coupes  comparables  à  ceUes  que 
l'on  obtient  par  les  méthodes  ordi-  yj 

naires  de  durcissement  lent,  llalheu- 
reusement  cette  méthode  est  encore 
peu  recommandable  ;  la  congélation 
altère  directement  un  certain  nombre 
d'éléments  anatomiques,  les  globules 
rouges  du  sang,  par  exemple;  l'eau 
d'imbibition  des  tissus  se  congèle  et 
les  aiguitlee  de  glaoe  ainsi  produites 
déterminent  des  changements  de 
structure  ;  de  plus  les  imprégnations 
par  les  réactifs  colorants  ne  donnent 
que  des  résultats  peu  satisfaisants. 

En  somme  et  malgré  le  temps  que 
cette  méthode  exige,  c'est  au  durcis-  —  do  bi 

sèment  des  pièces  dans  les  liquides     muiewi  ou  diico- 
appropriés  qu'il  faut   avoir  recours      tome. 
dans   l'immense    majorité  des  cas,      ^^  ^  eïiérifnro, 
quand  on  veut  pratiquer  les  examens  «t  rî,  lU  iniéFicnr* 

hiStolOgiques.  d«lin*«  à  régltr  i 

Au  début  des  recherches  histolo-  d^7ïniei  "'^'"°"" 
giqnee,  on  se  contentait  deladsBslc- 
catloD  comme  procédé  de  durcissement;  les UqoidM 
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coagalants  ont  marqué  un  grand  progrès  dans  les 
études  histoUigiqiies. 

Nous  ne  nous  proposons  pas  d'indiquer  ici  les  dé- 
tails techniques  nécessaires  à  ceux  qui  veulent  entre- 
prendre de  faire  eux-mêmes  des  coupes  histologiqaes, 
cela  nous  entraineraità  de  trop  longs  développements. 
Les  quelques  indications  qui  vont  suivre  ont  unique- 
ment pour  but  de  faire  comprendre  les  principes  gé- 
néraux qui  servent  de  base  àFhistologie  pathologique. 

Vatcool  fort  et  les  solutions  à  base  d'€uside  ehromi- 
que  ou  de  biehromaUs  sont  les  liquides  conservateurs 
généralement  employés  pour  la  préparation  des  piè- 
ces histologiques.  Ceux  qui  sont  peu  faodilitfriséa  avec 
la  technique  histologique»  et  qui  veulent  s'assurer  la 
possibilité  de  Texamen  ultérieur  des  pièces  de  leurs 
autopsies,  peuvent  confier  à  ces  liquides  des  pièces 
assez  volumineuses.  Il  est  toutefois  préférable,  pour  se 
mettre  dans  de  bonnes  conditions  d'observation,  de 
prélever  de  suite  sur  les  pièces  à  examiner  des  frag- 
ments de  petites  dimensions,  ne  dépassant  guère  un 
centimètre  de  côté. 

Le  choix  du  liquide  n'est  pa»  indifférent  et  varie 
suivant  les  circonstances  ;  c'est  l'alooolfort  à  90^  en- 
viron, qui  convient  à  la  généralité  des  cas.  On  débar- 
rasse les  fragments  du  sang  dont  ils  peuvent  être 
souillés,  par  un  essuyage  ou  un  lavage  rapide;  on 
les  place  ensuite  dans  un  flacon,  suspendus  par  un 
fil  ou  reposant  sur  une  petite  couche  de  ouate;  l'al- 
cool doit  être  en  grand  excès,  son  volume  doit  être 
au  moins  vingt  fois  plus  grand  que  celui  du  fragment 
à  durcir. 

Cette  première  immersion  dans  l'alcool  a  pour  but 
de  coaguler  et  de  fixer  dans  leur  forme  les  protoplas- 
mas cellulaires  ;  vingt-quatre  ou  quarante^huit  heures 
suffisent  pour  atteindre  ce  résultat,  mais  les  pièces 
peuvent  être  conservées  ainsi  presque  indéfinitoent 
sans  s'altérer. 
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Quand  il  s'agit  de  tissus  rétractiles,  comme  des  mem* 
branes  ou  des  parois  minces,  il  faut  avoir  soin  de  les 
maintenir  en  tension  sur  des  allumettes,  des  plaques 
de  liège  ou  de  verre,  avant  de  les  plonger  dans  Tal- 
cool. 

On  complète  le  durcissement  par  Tacide  picrique, 
la  gomme  et  Talcool  de  la  manière  suivante.  Au  sortir 
de  Talcool,  les  pièces  sont  placées  pendant  un  quart 
d'heure  environ  dans  une  solution  saturée  d'ctcide  pi" 
crique.  Après  cette  immersion  qui  débarrasse  les 
pièces  de  leur  excès  d*alcool,  on  les  porte  dans  une 
solution  concentrée  de  gomme  artkbique  qui  les  imbibe 
et  les  imprègne  profondément.  Après  quarante*huit 
heures  en  moyenne,  on  porte  de  nouveau  les  frag- 
'  ments  dans  Yalcool  fort.  Celui-ci  coagule  la  gonune 
d'imbibition  contenue  dans  les  pièces,  et  après  qua- 
rante huit  heures  de  ce  nouveau  séjour,  la  pièce  est 
durcie  et  bonne  à  couper  au  rasoir. 

Le  liquide  de  MUller  (1)  est  préférable  dans  cer- 
taines circonstances  ;  il  faut  notamment  avoir  recours 
à  lui  toutes  les  fois  qu'on  a  affaire  à  des  tissus  très 
vascnlaires  dont  on  tient  à  conserver  les  éléments 
sanguins.  Toutefois  le  durcissement  par  le  liquide  de 
Muller  à  Tinconvénient  d'être  long,  il  exige  plusieurs 
jours  avant  que  Ton  puisse  porter  les  coupes  dans  la 
gomme  et  l'alcool  destinés  à  parfaire  le  durcissement. 
De  plus  il  gêne  certaines  colorations  ultérieures,  et  no- 
tamment entrave  les  actions  électives  du  picrooarmin. 

Le  système  nerveux  exige  une  technique  spéciale;  on 
se  servira  pour  les  tumeurs  ou  pour  les  méninges  des 
procédés  ordinaires,  mais  pour  le  tissu  nerveux  lui- 
même,  il  faut  toujours  avoir  recours  aux  préparations 
à  base  de  chrome.  Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  pro- 
cédés de  préparation  des  pièces  pour  les  musées, 


(i)  Le  liquide  de  MûUer  contient  :  20  gr.  de  bichromate  de  potasse  et 
10  gr.  de  sulfate  de  sonde  pour  nn  litre  d'eau  distillée. 
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mais  uniquement  de  leur  mode  de  préparation  pour 
les  examens  histologiquçs. 

Le  cerveau  est  découpé  en  grandes  tranches,  et 
celles-ci  sont  placées  dans  une  solution  de  bickromette 
cPammoniaque  ou  dépotasse  de  20  à  40  p.  1000. 

Pour  la  moelle  on  emploie  Vacide  chromiquek^  p.  iOOO, 
le  bichromate  de  potasse  ou  d'ammoniaque  à  2  p.  100 
ou  le  liquide  deUuller,  La  moelle  doit  être  divisée  par 
des  sections  transversales  en  quatre  ou  cinq  tronçons 
qu'on  laisse  reliés  entre  eux  par  un  pont  de  la  dure 
mère  ;  elle  est  ensuite  suspendue  dans  le  liquide.  Le 
flacon  doit  être  très  grand  et,  si  la  moelle  est  entière, 
pouvoir  contenir  au  moins  trois  litres  de  la  solution. 

Le  durcissement  est  toiyours  très  long  à  obtenir,  il 
exige  des  changements  répétés  du  liquide  et  des  soins  ' 
constants  sur  lesquels  il  serait  trop  long  d'insister.  11 
est  préférable,  suivant  la  méthode  de  Deiters,  d'im- 
merger d'abord  la  moelle  dans  une  solution  de  bichro- 
mate pendant  deux  ou  trois  semaines  et  de  continuer 
ensuite  le  durcissement  dans  Vacide  chromique,  ce  qui 
exige  encore  quelques  semaines. 

On  obtient  un  durcissement  plus  rapide,  en  un  mois 
environ,  si  Ton  peut  maintenir  la  préparation  dans 
une  étuve  à  une  température  de  30  à  M^. 

Il  existe  aussi  un  assez  grand  nombre  de  techniques 
spéciales  auxquelles  il  faut  avoir  recours  dans  des 
cas  particuliers  ;  nous  ne  pouvons  que  signaler  les  plus 
usuelles. 

L'alcool  au  tiers  s'emploie  quand  on  veut  prati- 
quer la  distocm^ton  au  lieu  du  durcissement;  mais  en 
pareil  cas  on  doit,  si  Tattente  se  prolonge,  renouveler 
le  liquide  au  bout  de  vingt-quatre  heures. 

L'alcool  absolu  permet  d'obtenir  un  durcissement 
plus  rapide  et  une  coagulation  plus  instantanée  que 
Talcool  fort  à  92<';  mais  il  est  incomparablement  plus 
cher  et  le  plus  souvent  son  emploi  est  inutile. 
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On  se  sert  de  I -acide  osmique  tantôt  pour  utiliser 
la  propriété  de  cet  agent  de  colorer  en  noir  certaines 
substances  grasses,  tantôt  simplement  pour  obtenir 
une  fixation  plus  rapide  dans  leur  forme  d'éléments 
anatomiques  trop  instables  ou  réfractaires  à  l'action 
de  l'alcool. 

En  pareil  cas  les  fragments  doivent  être  plus  petits 
encore  que  d'habitude  et  ne  pas  dépasser  6  ou  7 
millimètres  de  langueur  sur  2  dépaisseur.  On  les 
place  dans  une  solution  d'acide  osmique  à  1  ou  2  p.  100; 
la  quantité  de  la  solution  doit  être  peu  considérable 
et  ne  pas  dépasser  quatre  ou  cinq  fois  le  volume  du 
fragment  ;  quand  il  est  très  petit,  on  se  contente  de  le 
suspendre  clans  un  flacon  bien  bouché  au-dessus  d'une 
solution  à  2  p.  100,  où  il  est  soumis  à  l'influence  des 
vapeurs  osmiques.  Après  vingt-quatre  heures  on  fait 
dégorger  la  pièce  pendant  deux  heures  dans  de  l'eau 
distillée,  et  on  la  conserve  dans  l'alcool  absolu.  Cette 
méthode  est  à  peu  près  la  seule  employée  pour  l'étude 
des  troncs  nerveux. 

Décalcification.  —  Quand  les  tissus  à  étudier  sont 
incrustés  de  sels  calcaires,  soit  normalement  comme 
les  os,  soit  par  le  fait  de  processus  pathologiques,  il 
faut,  pour  permettre  des  coupes  par  le  rasoir,  les  sou- 
mettre au  préalable  à  la  décalcification  dans  des 
solutions  acides. 

On  fixe  d'abord  les  éléments  par  Valcool  ;  on  porte 
ensuite  la  pièce  dans  Vadde  pimque  en  solution  con- 
centrée, et  on  l'y  laisse  jusqu'à  ce  que  la  décalcifica- 
tion soit  complète,  ce  qui  exige  toujours  au  moins 
cinq  à  six  jours  et  souvent  bien  davantage.  Vacide 
chromique  à  1  p.  100  est  employé  pour  les  pièces  qui 
sortent  du  liquide  de  Muller,  mais  il  pénètre  mal  et  ne 
décalcifie  que  les  couches  superficielles.  Une  solution 
faible  et  salée  (ïacide  chlorhydrique  permet  d'obtenir 
une  décalcification  beaucoup  plus  rapide,  mais  elle 
altère  plus  ou  moins  les  éléments  anatomiques. 

Badi).  43 
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Après  la  décalcification  on  complète  le  durcissement 
par  la  gomme  et  l'alcool  de  la  manière  indiquée  plus 
haut. 

Dans  quelques  cas  spéciaux  et,  notamment,  quand 
on  veut  se  servir  des  microtomes  mécaniques,  ou 
quand  il  s'agit  de  pièces  délicates  et  trop  petites 
comme  les  embryons,  on  inclut  les  pièces,  avant  de 
les  durcir,  dans  des  masses  d'enrobement  spéciales  ;  les 
plus  usitées  sont  la  paraffine,  le  coUodion,  la  celloï- 
dine. 

Z""  Méthodes  de  coloration. 

Les  pièces,  une  fois  durcies,  sont  coupées  en  tranches 
minces  soit  à  la  main,  soit  à  Taide  de  microtomes 
divers,  allant  depuis  le  plus  simple  microtome  à  main 
du  modèle  de  Ran vie r  jusqu'aux  micro<o?»es  mécaniques 
perfectionnés  dont  il  existe  actuellement  de  nombreux 
modèles. 

Les  coupes  sont  reçues  dans  l'eau  ou  dans  l'alcool 
suivant  les  cas  ;  un  séjour  de  plusieurs  minutes  dans 
l'eau  est  nécessaire  pour  celles  qui  ont  été  durcies  à 
Taide  de  la  gomme  et  sert  à  les  débarrasser  de  la 
gomme  d'imbibition. 

Les  coupes  histologiques  ainsi  obtenues  ne  per- 
mettraient elles-mêmes  qu'une  étude  très  imparfaite 
de  leurs  détails,  si  l'on  ne  procédait  avant  de  les  exa- 
miner à  des  colorations  spéciales  qui  mettent  en  relief 
les  moindres  détails  de  leur  structure.  Les  progrès 
sérieux  de  l'histologie  datent  précisément  de  l'intro- 
duction des  matières  colorantes  dans  les  études  mi- 
croscopiques. 

Les  cellules  et  les  éléments  intercellulaires  eux- 
mêmes  présentent  vis-à-vis  des  réactifs  tinctoriaux 
des  différences  d'absorption  considérables;  dans  les 
cellules  elles-mêmes  le  noyau  se  colore  à  l'ordinaire 
vivement  tandis   que  le  protoplasma  cellulaire  ûxe 
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peu  les  couleurs,  la  différenciation  des  deux  parties 
constituantes  essentielles  de  la  cellule  se  trouve  ainsi 
nettement  accusée.  Ce  serait  faire  un  exposé  de  toute 
rhistologie  normale  que  de  passer  en  revue,  môme 
sommairement,  les  réactions  particulières  de  chaque 
cellule  vis-à-vis  des  matières  colorantes  les  plus  u  sueDes. 
Nous  nous  contenterons  de  rappeler  ici  i'iraportance 
de  cette  histochimie  par  les  couleurs;  elle  a  déjà 
rendu  de  grands  services  à  la  science  et  elle  paraît 
appelée  à  en  rendre  à  l'avenir  de  plus  grands  encore. 
Non  seulement  elle  met  en  relief  les  différences  de 
structure  moléculaire  les  plus  minimes  entre  les  divers 
éléments  constituants  de  l'organisme,  mais  encore 
elle  permettra  sans  doute  un  jour  de  préciser  les 
modalités  chimiques  de  leurs  altérations. 

En  Allemagne  on  a  recours  le  plus  souvent  aux 
innombrables  couleurs  dérivées  de  la  houille;  en 
France,  dans  les  laboratoires  d'anatomie  pathologique, 
on  emploie  le  plus  souvent  le  picro-carminate  d^ am- 
moniaque, dont  on  doit  la  formule  à  Ranvier.  La 
double  coloration  rouge  et  jaune  qu'il  doit  au  carmin 
et  à  l'acide  picrique  est  très  délicate  dans  ses  électi- 
vités  ;  de  plus,  elle  donne  naissance  à  des  teintes  diffé- 
rentielles nombreuses,  que  Ton  ne  retrouve  à  un  égal 
degré  dans  aucun  des  autres  mélanges  de  couleurs 
usités  pour  obtenir  des  doubles  colorations. 

Grâce  à  elles  le  picro-carmin  de  Ranvier  met  admi- 
rablement en  relief  les  différences  délicates  de  struc- 
ture moléculaire  des  divers  protoplasmas;  par  là, 
c'est  encore  ce  réactif  qui  convient  le  mieux  à  la  géné- 
ralité des  cas  en  anatomie  pathologique. 

On  emploie,  concurremment  avec  le  picro-carmin, 
de  nombreux  réactifs  colorants  qui,  tous,  ont  leurs 
avantages  particuliers  dans  des  cas  spéciaux.  Pour  en 
citer  quelques  exemples,  Vacide  osmique  colore  en  noir 
certaines  matières  grasses  ;  le  violet  de  méthylaniline  ou 
la  solution  d'iode  iodurée  sont  précieux  pour  l'étude 
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des  surcharges  amyloïdes;  le  chlorure  d'or  est  indis- 
pensable pour  l'étude  des  extrémités  nerveuses;  le 
nitrate  d'argent  pour  les  endothéliums;  le  carmin  am- 
moniacal pour  les  centres  nerveux;  Véosine  pour  les 
leucocytes,  etc. 

Parmi  les  mélanges  de  couleurs  utilisés  pour  les 
doubles  colorations,  Véosine  hématoxy tique  recomman- 
dée par  Renaut  mérite  une  mention  particulière. 

4<*  Montage  des  coupes. 

Nous  terminerons  cette  rapide  introduction  à  l'his- 
tologie pathologique  par  quelques  détails  sommaires 
sur  le  montage  des  coupes  après  la  coloration  par 
le  picro-carmin .  La  coloration  s'obtient  en  laissant 
en  contact,  pendant  quelques  minutes,  avec  la  subs- 
tance colorante,  la  coupe  préalablement  étalée  sur 
une  lame  porte-objet.  On  laisse  la  coloration  se  faire  à 
l'air  libre;  avec  le  picro-carmin,  quelques  minutes 
suffisent  d'ordinaire;  quelques  heures  sont  parfois 
nécessaires  quand  la  pièce  a  été  durcie  dans  le  liquide 
de  Millier;  il  faut  alors  avoir  soin  de  placer  la  prépa- 
ration dans  une  chambre  humide  pour  éviter  sa  dessic- 
cation. 

La  coloration  obtenue,  on  reprend  avec  un  linge  la 
goutte  de  carmin  ;  quelquefois  même  il  faut  laver  la 
coupe  dans  l'eau  pour  enlever  l'excès  de  la  matière 
colorante.  On  monte  ensuite  habituellement  la  coupe 
dans  une  goutte  de  glycérine  pure  ou  légèrement  char- 
gée d'acide  formique.  Cette  glycérine  est,  de  plus,  lé- 
gèrement teintée  par  l'addition  préalable  d'un  peu  de 
picro-carmin. 

La  lamelle  couvre-objet  est  ensuite  fixée  à  la  lame 
porte-objet  par  une  solution  de  baume  du  Canada  dans 
le  chloroforme,  solution  qu'on  a  avantageusement 
substituée,  depuis  quelques  années,  à  la  cire  à  Valcool, 
autrefois  universellement  employée. 
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La  conservation  des  pièces  ainsi  montées  dans  la 
glycérine  est  très  variable  :  quelques-unes  résistent 
parfaitement  pendant  de  longues  années,  beaucoup 
s'altèrent  plus  ou  moins  vite.  Un  grand  nombre 
d'histologistes  préfèrent  monter  les  coupes  dans  le 
baume  du  Canada  dilué  avec  le  xylol;  les  coupes 
ainsi  montées  sont  plus  belles,  plus  claires  et  d'une 
conservation  presque  indéfinie.  Mais  la  technique 
est  alors  plus  longue  et  plus  complexe;  avant  de 
monter  la  coupe  dans  le  baume,  on  doit  la  déshydra- 
ter  complètement;  cette  précaution  est  nécessaire, 
parce  que  l'eau,  n'étant  pas  soluble  dans  le  baume,  se 
concrète  à  son  contact  en  fines  gouttelettes  qui  donnent 
à  la  préparation  un  aspect  troubJe. 

Cette  déshydratation  s'obtient  en  traitant  les  cou- 
pes par  des  substances  avides  d'eau  ;  le  plus  souvent 
on  a  recours  à  l'emploi  successif  de  Valcool  absolu  et  de 
Vessence  de  girofle.  Malheureusement  la  déshydratation 
altère  souvent  les  colorations  employées,  et  notam- 
ment celles  que  l'on  obtient  avec  le  picro-carmin. 
C'est  là,  sans  doute,  la  principale  raison  qui  a  fait 
restreindre  aujourd'hui  l'usage  de  cet  agent  tinctorial; 
pour  nous  ses  avantages  sont  d'autre  part  trop  pré- 
cieux pour  que  cette  seule  raison  suffise  à  le  faire 
oublier. 


FIN. 
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Abcès,  en  général,  204  ;  —  du 
cerveau,  345;  —  du  cœur, 
401  ;  —  du  foie,  620;  —  du 
poumon,  535  ;  —  de  la  rate, 
264;  —du  rein,  691. 

Acéphalocystes,  181. 

Acné  varioliforme,  48. 

Actinomycose,  184. 

Adénie,  250. 

Adénites,  252. 

Adénomes,  acineux,  64,  81  ; 

—  du  foie,  58»,  594, 611  ;  — 
du  rein,  676;  — tubulés,  56. 

Adéno-ûbromes,  81. 
Adéno-sarcomes,  80. 
Adhérences,  en  général,  228  ; 

—  du  péricarde,  385;  — 
pleurales,  478. 

Aluminose,  516. 
Amylacés  (corpuscules),  156. 
Amyloïde  (surcharge),  en  gé- 
néral, 153;  —  du  foie,  600; 

—  des  muscles,  320  ;  —  du 
poumon,  504  ;  ->  de  la  rate, 
252  ;  —  du  rein,  679  ;  —  des 
vaisseaux,  415. 

Anévrysmes,  en  général,  421  ; 

—  du  cœur,  398  ;  —  dis  é- 


quants,  423  ;  —  miliaires  de 
Charcot  et  Bouchard,  350; 

—  de  Pestalozzi,  342,  348  ; 

—  de  Rasmtissen,  562;  — 
valvulaires,  391. 

Angine  granuleuse,  439. 
Angiomes,  en  général,  428; 

—  caverneux  du  foie,  598. 
Angustie  des  vaisseaux,  387. 
Ankyloses,  310. 
Anthracose,  516. 

Aortite  déformante,  418. 

Apoplexie,  cérébrale,  348;  — 
pulmonaire,  500;  —  de  la 
rate,  259. 

Arachnitis,  327. 

Artério-Bclérose,  177,414,649, 
671. 

Artérites,  414,  419. 

Arthrites,  299. 

Arthropathies  nerveuses, 304. 

Ataxie,  héréditaire,  361  ;  —  lo- 
comotrice progressive,  359. 

Atélectasie  pulmonaire,  504. 

Athérome,  en  général,  416; 
—  de  l'endocarde,  405. 

Atrophie,  des  cellules,  137  ;  — 
ischémique  du  rein,  670  ;  — 
jaune  aiguë  du  foie,  6i6;  — 
des  muscles,  318;  —  mus- 
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culaire  progressive,  353  ;  — 
du  myocarde,  392  ;  — •  des 
orgaiies,137;  —  desos,27G; 
—  de  la  raie,  255. 
Autopsies  (technique  des), 
705. 


BourgeoDs  charnus,  135,  205. 
Bright  (mal  dej,  643. 
Bronchectasips,  489. 
Bronchites,  486. 
Broucho  -  pneumonies,   527, 
534. 


Cachexie  cancéreuse,  31. 

Cadavériques  (lésions),  du 
foie,  599;  —  de  l'estomac, 
443. 

Caillots,  artériels,  412;  —  in- 
tra-cardiaques,  403. 

Cal,  267. 

Calcaire  (surcharge),  en  géné- 
ral, 146;  —  du  cœur,  405; 

•  —  des  muscles,  320;  —  du 
rein,  677  ;  —  des  vaisseaux, 
414. 

Calculs,  biliaires,  629;  — 
uriuaires,  678. 

Carcinomes,  en  général,  59;  — 
colloïdes,  66;  —  eucépha- 
loïdes,  61  ;  —  mélaniques, 
104,  110;  —  de  la  peau, 
44;  —  squirrheux,  60,  63. 

Carie,  296. 

Carniûcation,  526. 

Cartilagineux  (tumeurs  des 
tissus),  84. 

Caséeuse  (pneumonie),  545, 
569. 

Citséjûcation,  215, 


Catarrhale  (inflammation) 
des  muqueuses,  431. 

Cavernes  tuberculeuses,  217, 
560,  564,  577. 

Cellules,  complexes  (fœtales 
ou  nodales)  112  ;  —  géantes, 
211;  —  lymphatiques,  83, 
203, 245;  —  typhiques,  4G.'. 

Cellules  (lésions  des),  ner- 
veuses, 334;  —  des  tubes 
contournés,  633. 

Chalicose,  515. 

Chancre  induré,  221. 

Cholécystites,  631. 

Choléra,  464. 

Cholestéatomes,  72. 

Chondroïde  (tissu),  282. 

Chondromes,  85, 

Chondrosarcomes,  86. 

Choroïde  (tumeurs  de  la>, 
102. 

Cicatrisation,  en'général,  134 
—  des  vaisseaux,  411. 

Cireuse  (dégénérescence), 
166. 

Cirrhose,  atrophique  du  foie, 
61 1  ;  —  glandulaire  du  rein, 
652, 690  ;  —  hypertrophique 
biliaire,  614;  —  hypertro- 
phique graisseuse,  615;  — 
du  pancréas,  477;  — •  du 
rein,  685  ;  —  vasculaire  du 
rein,  670. 

Cirrhoses  du  foie  en  général, 
604;  —  diverses,  616. 

Classifications,  des  fermenta- 
tions, 196;  —  des  néphrites, 
641  ;  —  des  tumeurs,  37. 

Collapsus  pulmonaire,  506. 

CoUiquation,  164. 

Colloïde  (dégénérescence) , 
165. 
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Coloration  des  coupes  histo-  | 
logiques,  758. 

Communication  inter-ventri- 
culaire,  389. 

Congestion,  en  général,  169; 
—  cérébrale,  342  ;  —  du  foie, 
594  ;  —  des  muqueuses,  436; 
pulmonaire,  498;  —  de  la 
rate,  255  ;  •—  du  rein,  664. 

Conjonctifs  (tumeurs  des  tis- 
sus), 73. 

Corps  libres  intra-articu- 
laires,  306. 

Corps  ovif ormes  (tumeurs  à), 
69. 

Corpuscules  de  Gluge,  335. 

Corrosion,  lacunaire,  273  ;  — 
péri-corpusculaire,  273. 

Cors,  48. 

Corticales  (zones),  337. 

Corticaux  (centres)  psycho- 
moteurs, 338. 

Coupes,  du  cerveau,  744;  — 
du  cœur,  715;  —  du  reili, 
726. 

Croupale  (inflammation), 435. 

Cylindres  urinaircs,  637. 

Cylindrômes,  50,  69. 

Cysticerques,  179. 

Cysto-sarcômes,  55. 


Décalcification    des    pièce?, 

757. 
Décollement  des  épiphyses, 

202. 
Déformations  mécaniques  du 

foie,  586. 
Dégénérescence  kystique,  du 

foie,  585;  ~  du  rein,  659. 
Dé^énéregcencçs,  en  général, 


158;  —  diverses,  160;  — 
des  éléments  nerveux,  333  ; 

—  de  l'endocarde,  405;  — 
du  foie,  598  ;  —  de  la  moelle, 
355;  —  des  muscles,  320; 

—  du  myocarde,  395  ;  —  du 
poumon,  504;  ~  du  rein, 
6S1  ;  —  des  tumeurs,  25;  — 
des  vaisseaux,  415  ;  —  wal- 
lériennes,  370. 

Dermoïdes  (kystes),  119. 
Désintégration   segmentairc 

du  myocarde,  396. 
Diapédèse,  170. 
Diathèse  lymphogène,  83. 
Dilatation ,  des  bronches,  489  ; 

—  du  cœur,  393  ;  —  de  l'es- 
tomac, 444;  —  des  vais- 
seaux, 421. 

Diphtérie,  440. 
Diphthéritique      (inflamma- 
tion), 435. 
Dualité,  des  néphrites,  650; 

—  de  la  tuberculose  pul- 
monaire, 545. 

Durcissement  des  pièces,  753. 
Dysenterie,  467. 

E 

Éburnation,  275. 

Ecchinocoques,  180. 

Ecchondroses,  en  générai, 
87  ;  —  marginales,  305. 

Ectopies,  du  rein,  654  ;  —  vis- 
cérales, 454. 

Enibryoplastiques  (tumeurs), 
77. 

Emphysèmepulmonaire,507. 
Encéphale(ablation  der),739. 
Encéphalites,  3i5. 
Endartérites,  419. 

43. 
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Endocardites,  406. 

Endophlébites,  420. 

Endothéliaux  (tumeurs  des 
tissus),  70. 

Engouement  pulmonaire, 520. 

Enkystement  des  tubercules, 
217,  663,  578. 

Enostoses,  92,  276. 

Entéroptose,  45  t. 

Epanchements,  péricardi- 
ques,  384  ;  ■—  des  séreuses 
,  en  général,  232. 

Épidermiques]  (tumeurs  des 
^  tissus),  43. 

Epithélioma,  calcifié,  51  ;  — 
cylindrique,  54;  —  lobule, 
45;  —  perlé,  46;  —  tubulé, 
50,  52. 

Épithéliums  (tumeurs  des), 
glandulaires,  58;  —  des 
revêtements  muqueux,  53. 

Épreuve  de  l'eau  sur  les  val- 
vules cardiaques,  716,  719. 

Epulis,  90. 

État,  criblé  du  cerveau,  334, 
348;  —  fœtal  du  poumon, 
504  ;  —  perforé  des  valvules 
signioïdes,  390;  —  sablé  du 
cerveau,  342. 

Évolutions  nodulaires  du 
foie,  593. 

Examens  histologiques  à  l'é- 
tat fk'ais,  752. 

Exostoses,  92,  275. 

Exsudats  en  général,  170. 


Fausses  membranes,  diphté- 
ritiques,  440;  —  des  mu- 
queuses, 435  ;  —  des  séreu- 
ses, 229,  232. 


Fermentations   en   général, 

188. 
Fibreuse     (transformation), 

des  ganglions,  247  ;  —  des 

tubercules,  218,  563,  579. 
Fibrineuse  (dégénérescence) , 

161. 
Fibrineuses  (inflammations), 

des  muqueuses,  435;  —  des 

séreuses,  232. 
Fibromes,  en  général,  78  ;  — 

végétants,  65,  79. 
Fibro-plastiques    (tumeurs), 

78. 
Fièvre  typhoïde,  457. 
Follicule  tuberculeux  élémen- 
taire, 209. 
Fractures   (réparation   des), 

267. 


G 


Gangrène,  en  général,  140;  — 
des  bronches,  492;  —  des 
muqueuses,  437  ;  —  du  pou- 
mon, 538. 

Gastrite,  atrophique,  444;  — 
chronique,  433. 

Généralisation  des  tumeurs, 
18. 

Géodes,  565. 

Gliomes,  97. 

Globes  cornés,  45. 

Globules  de  pus,  200. 

Glomérullte,  646. 

Glomérulo-néphrite,  647, 697 . 

Glycogénique  (surcharge),  en 
général,  1 52  ;—  du  rein,  679. 

Gommes,  en  général,  223  ;  — 
du  cœur,  402  ;  —  du  foie, 
624;  —  des  os,  297;  —  du 
poumon,  541. 
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Grains,  jaunes,  529;  —  rizzi- 
formes,  307. 

Graisseuse  (dégénérescence), 
en  général,  162;  —  du  foie, 
602;  —  des  muscles,  321; 
—  du  rein,  683. 

Graisseuse  (surcharge),  en 
général,  150;  --  du  cœur, 
392  ;  —  du  foie,  603  ;  —  du 
poumon,  504. 

Granulations,  grises,  208;  — 
tuberculeuses,  554. 

Granulie,  550. 

Granulo-graisseuse  (dégéné- 
rescence) en  général,  163, 

Grise  (dégénérescence)  du 
tissu  nerveux,  333. 

Gravelle  biliaire,  629. 


Hématomes  de  la  dure-mère, 

327. 

Hémorrhagies  cérébrales  , 
347. 

Hémorrhagiques  (inflamma- 
tions), 230. 

Hépatomes,  594. 

Hépatisation,  grise,  521  ;  — 
rouge,  520. 

Hépatites  diverses,  587. 

Hétéromorphie,  13. 

Hétéroplasie,  132. 

Hétérotopie,  5,  116. 

Hyaline  (dégénérescence),  en 
général,  165;  —  des  vais- 
seaux, 415. 

Hydatique  (môle),  75. 

Hydatiques  (kystes),  en  géné- 
ral, 179;  — du  cœur,  401;  — 
du  foie, 585 ;  —  des  os,  183. 

Hvdarthrose,  301. 


Hydrocéphalie,  331,  â43. 
Hydromyélie,  363. 
Hydronéphrose,  655. 
Hyperplasie,  en  général,  131  ; 

—  dififuse  et  nodulaire  du 
foie,  587;  —  des  muscles, 
314. 

Hypertrophie,  du  cœur,  393  ; 

—  des  cellules,  131  ;  —  des 
ganglions,  247  ;  —  des  mus- 
cles, 314;  —  des  organes, 
130;  —delà  rate,  257,  264; 

—  des  séreuses,  227. 
Hypostatique  (œdème),  498; 

—  (pneumonie),  498. 


Ictère,  catarrhal ,  627  ;  — 
grave,  616. 

Inclusions  fœtales,  115. 

Infarctus,  en  général,  139;  — 
du  foie,  597;  —  hémoptoï- 
ques,  500;  —  de  la  rate, 
259;  —  du  rein,  669;  — 
uriques,  677. 

Infections  mixtes,  195. 

Infiltrations,  en  général,  144  ; 

—  diverses,  145;  —  tuber- 
culeuses, 216. 

Inflammation ,  en  général, 
166;  — des  muqueuses,  431  ; 

—  des  séreuses,  232. 

Insuffisances  valvulaire8,409. 

Interversion  du  foie,  592. 

Intestin  (ablation  et  ouver- 
ture de  1'),  730. 

K 

Kystes,  complexes,  125;  — 
(lermoïdes,  119;  —  hyda- 
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tiques,  179;  —  inucoïdes  de 
l'ovaire,  120;  —  du  rein, 
G37;  —  sébacés,  51. 
Kystique    { dégénérescence) , 
du  foie,  585  ;  ~  du  rein,  659. 


Laryngites  ulcéreuses,  484. 
Léiomyoïnes,  93. 
Leptoinéningites,  328. 
Leucocythémie,  377  ;  —  rate 

(dans  la),  257. 
Leucocytose,  381. 
Leucomatose,  156. 
Linnite  chronique,  444. 
Lipomes,  74. 
Lithiase,  biliaire,  628  ;  —  uri- 

naire,  655,  677. 
Lobule  biliaire,  591. 
Localisations  cérébrales,  336. 
Loi  de  MûUer,  13. 
Lymphadénomes,  83,  250. 
Lymphangi ornes,.  243. 
Lymphangites,  en    général, 

244  ;  —  pulmonaires,  536. 
Lymphatique    (tumeurs    du 

tissu),  81. 
Lymphomes,  83,  250. 
Lympho-sarcomes,  83. 

M 

Macrocythémie,  382. 
Mal  de  Bright,  643. 
Maladie,  de  Friedreich,  361  ; 

—  de  Landry,  363. 
Malformations,  du  cœur,  387  ; 

—  du  foie,  585;  —  du  la- 
rynx, 482;  —  du  poumon, 
494. 

Malignité  des  tumeurs,  origi- 


nelle,28;— tardivc,29,n7. 

Malum  senile,  302. 

Mélanémie,  383. 

Mélanose,  105. 

Membrane  pyogénique,  205. 

Méningites  diverses,  325. 

Méningo-encéphalile  diffuse, 
331. 

Mensuration  des  organes,  707 . 

Métaplasies,  133. 

Microbiennes  (lésions),  en 
général,  187  ;  —  de  l'endo- 
carde, 406  ;  —  du  foie,  616  ; 

—  des  ganglions,  249;  — 
des  muscles,  323;  —  du 
myocarde,  401  ;  —  des  os, 
290;  —  du  poumon,  518  ;  — 
de  la  rate,  264;  —  du  rein, 
690;  —  des  vaisseaux,  419; 

—  des  séreuses,  232. 
Microcythémie,  382. 
Minérales  (surcharges),  146. 
Moelle  épinièrc  (ablation  de 

la),  734. 
MoUuscum  contagiosum,  48. 
Montage  des  coupes,  760. 
Muqueuse      (dégérescence), 

164. 
Musculaires    (tumeurs    des 

tissus),  93. 
Mycosis  fongoïde,  84. 
Myélites  diverses,  352. 
Myéloplaxes  (tumeurs  à),  90. 
Myocarditc ,      interstitielle , 

397;  —  segmentaire,   396. 
Myomes,  94. 
Myosites  diverses,  315. 
Myxomes,  73. 

N 

Nécrobiose,  138,  141. 
Nécrose,  277. 
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Nécrose  de  coagulation,  161. 

Néoformations  des  canali- 
cules  biliaires,  608  ;  —  des 
vaisseaux  sanguins,  172. 

Néphrites,  diverses,  641  ;  — 
conjonctives,  691  ;  —  épi- 
théliales,  695. 

Nerveux  (tumeurs  des  tis- 
sus), 97. 

Néphroptose,  664. 

Névrites,  368. 

Névrômes,  99. 

Nodules  péribronchiques,  in- 
flammatoires, 528;  —  tu- 
berculeux, 556. 

Nutrition  (lésions  de)  en  gé- 
néral, 127. 


Odontomes,  92. 

Œdème,  en  général,  241  ;  — 
cérébral,  342;  —  des  gan- 
glions, 248  ;  —  de  la  glotte, 
483;  —  pulmonaire,  497. 

Osseux  (tumeurs  du  tissu), 
88. 

Ostéites  diverses,  272. 

Ostéoide  (tissu),  285. 

Ostéomalacie,  288;  —  sénilo, 
277. 

Ostéomes,  92. 

Ostéomyélite ,  infectieuse , 
290;  —  gommeuse,  297. 

Ostéophytes,  293,  305. 

Qstéoporose,  276. 

Ostéosarcomes,  89. 

Ouverture,  de  l'abdomen, 709; 

—  du  canal  médullaire,  734; 

—  du  cœur,  715;  —  du 
crâne,  739  ;  —  de  l'estomac, 
7?9;  —  de  l'intestin,  730; 


—  du  larynx,  723;  —  du 
petit  bassin,  732;  —  du 
thorax,  710. 

Ozène,  481. 

P 

Pachyméningites,  325. 

Paludéenne  (rate),  261. 

Papillo  mes,  cornés,  47;  —  du 
larynx,  482. 

Paralysie,  ascendante  aiguë, 
363;  —  bulbaire,  353;  — 
générale  des  aliénés,  331  ; 

—  infantile,  352. 
Parasites,  microbiens,  187  ;  — 

supérieurs,  178. 
Perforation,  de  restomac,44S; 

—  de  l'intestin,  4G0  ;  —  des 
valvules  sigmoïdes,  390, 
405. 

Péri-artérites,  414,  419. 
Périsplénite,  256. 
Perlées  (tumeurs),  46,  72. 
Phagocytose,  383. 
Phlébectasies,  426. 
Phlébites,  420. 
Phlébolithes,  427. 
Phlegmon  chronique,  242. 
Phtisie,  aiguë  pneumonique, 
576  ;  —  anthracosique,  51 7  ; 

—  fibreuse,  564,  567. 
Pigment,  biliaire;  149  ;  —  mé- 

lanique,  103;  —  sanguin, 

149. 
Pigmentaire  (surcharge),  en 

général,  148;  —   du  foie, 

599;  —  de  la  rate,  261;  — 

du  rein,  678. 
Plaques,  blanches,  347;    — 

jaunes,  347;  —  laiteuses, 

228,   384;  --    muqueuses, 

223. 
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Pleurogène  (pneumonie),  239, 

479. 
Pluralité,  des  néphrites,  650; 

—  des   tuberculoses,  219; 

—  des  tuberculoses  pulmo- 
naires, 545. 

Pneumonies,  caséeuses,  546, 
569;  —  catarrhales,  532  ;  — 
interstitielles,  239, 479, 489, 
517,526,  535,537,541,559, 
567;  —  lobaires,  518;  — 
lobulaires,  527. 

Pneumonokonioses,  514. 

Pneumothorax,  479. 

Poids  des  organes,  708. 

Poikilocytose,  382. 

Polyadénomes,  en  général, 
63  ;  —  gastriques,  448  ;  — 
sudoripares,  53. 

Polykystique  (gros  rein), 
659. 

Polypes,  56,  75. 

Porencéphalies,  343. 

Poussières  atmosphériques 
(lésions  dues  aux),  513. 

Psammomes,  72. 

Pseudarthroses,  271. 

Pultacées  (inflammations) , 
432. 

Pyélites,  690. 

Pyélonéphrites,  691. 

Pyogénique  (membrane),  205. 

Pyonéphrose,  691. 

Pyramidaux  (faisceaux),  340. 


Rachitisme,  280. 

Ramollissements,  nécrobio- 
tiques  du  cerveau,  346  ;  — 
du  tissu  nerveux,  333. 

Rate  (lésions  de  la),  255. 


Régénérations  et  réparations, 
en  général,  133;  —  du  foie, 
586;  —  des  muscles,  314; 

—  des  nerfs,  371  ;  —  des  os, 
267  ;  —  des  vaisseaux,  411. 

Rétention,  biliaire,   627;  — 

urinaire,  655. 
Rétrécissement ,    congénital 

de  l'artère  pulmonaire,  389  ; 

—  inflammatoire  des  ori- 
fices cardiaques,  409. 

Rhabdomyomes,  97. 
Rhinite  chronique,  481. 
Ruptures,  du  cœur,  399;— des 

muscles,  322;  —  la  rate, 

267,  259. 

S 

Sang,  375. 

Sarcomes,  alvéolaires,  64  ;  — 
angiolithiques,  71; —  en- 
dothélioïdes,  70;  —  fasci- 
cules et  fusiformes,  78,  93  ; 

—  globor  cellulaires,  63, 65, 
67,  77,  81,  97;  —  mélani- 
ques,  lOi,  109;  —  myéloï- 
des,  89;  —  névrogliques, 
97  ;  —  ossifiants,  90. 

Scléroses,  en  général,  176;  — 
diffuses  de  la  moelle,  361  ;  — 
systématiques  de  la  moelle, 
355  ;  —  des  tissus  nerveux, 
333. 

Sébacé  (épithélioma),  49;  — 

—  (kystes),  51. 

Séniles  (lésions),  du  poumon, 
517;  —  du  rein,  676. 

Séparation  des  diaphyses, 
192. 

Séquestres,  278,  291,  295. 

Séreuse(dégénérescence),  1 64. 
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Sidérose,  515. 

Spécificité  cellulaire,  7. 

Splanchnoptoses.  454. 

Splénite  interstitielle,  ?56. 

Splénisatioa,  532. 

Spongoïde  (tissu),  284. 

Squirrhes,  60,  63. 

Stomatite  ulcéro  -  membra- 
neuse, 439. 

Sudoripares  (tumeurs  des 
glandes),  52. 

Suppurations,en  général,  199; 

—  du  cerveau,  345  ;  —  con- 
jonctives, 203;  —  épithé- 
liales,  202;  — du  foie,  620; 

—  des  ganglions,  252;  — 
des  muqueuses,  437  ;  —  du 
poumon,  535  ;  —  de  la  rate, 
264;  —  du  rein,  691  ;  —  des 
séreuses,  235. 

Surcharges,  en  général,  144; 

—  du  cœur,  392 ;  —  de  l'en- 
docarde, 405;  —  des  élé- 
ments nerveux,  334;  —  du 
foie,  598  ;  —  des  ganglions, 
246;  —  des  muscles,  320; 

—  du  poumon,  513;  —  de 
la  rate,  261  ;  —  du  rein,  676  ; 

—  des  séreuses,  228  ;  —  des 
tumeurs,  25;  —  des  vais- 
seaux, 414. 

Symphyse  du  péricarde , 
385. 

Synostoses,  311. 

Syphilis,  en  général,  221  ;  — 
du  cœur,  401  ;  —  du  foie, 
624;  —  des  fosses  nasales, 
481  ;  —  des  ganglions,  252  ; 

—  des  méninges,  326;  — 
des  muqueuses,  438  ;  —  des 
08, 297  ;  —  du  poumon,  541 . 

Syringomyélie,  363. 


Tabès  dorsal  spasmodique, 
361. 

Taches  de  Tardieu,  499. 

Tératomes,  115. 

Théorie,  de  l'arbre  histogé- 
nique,  112;  —  de  Cohn- 
heim,  4;  —  de  Sabourin, 
591  ;  —  spécifique  des  tu- 
meurs, 34. 

Thromboses,  418. 

Thyroïdien  (  tumeurs  du 
type),  67. 

Transitoires  (tissus),  112. 

Trichines,  178. 

Trou  de  Botal  (persistance 
du),  388. 

Tuberculose,  en  général,  207; 

—  du  cœur,  401  ;  —  du  foie, 
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